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AVANT-PROPOS 



En abordant l'étude de l'empoisonnement par Taconi- 
tine, nous avons eu surtout en vue d'exposer et de 
rassembler tous les travaux et les observations qui ont 
trait î\ cette question encore peu étudiée, surtout en 
France, à part les travaux de Gréhant, Laborde et 
Duquesnel. A l'étranger, au contraire, les travaux 
abondent. Nous mentionnerons spécialement le professeur 
Dragendorfï et ses élèves comme ayant contribué pour une 
grande part à faire connaître l'aconitine; nous avons 
largement puisé dans la traduction de leurs ouvrages. 

C'est à Monsieur le professeur Chandelux que nous 
devons le sujet de notre thèse ; il nous a fourni en outre 
Une observation, c'est donc à lui que doivent aller tout 
d'abord nos remercîments. 

Monsieur le professeur Lacassagne a bien voulu 
accepter la présidence de notre thèse ; nous ne saurions 
trop lui en exprimer notre profonde reconnaissance. 

Monsieur le D' Coutagne, chef des travaux de médecine 
légale, nous a constamment guidé et éclairé dans nos 
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recherches avec la plus grande bienveillance. Nous ne 
l'oublierons jamais. 

Monsieur le professeur Morat s'est mis avec le plus 
grand empressement à notre disposition pour les recher- 
ches que nous avons faites sur le chien ; il a lui-même 
mené et conduit à bien toutes les expériences. Nous l'en 

remercions vivement. 

< 

Citons enfin nos excellents amis Loison et Rossigneux, 
internes des hôpitaux, pour !a complaisance et Tempres- 
sement qu'ils ont montrés pour nous traduire : le premier, 
nos observations anglaises; le second, une thèse d'une 
faculté russe écrite en allemand. 



INTRODUCTION 



Historique. — Etude chimique. 

L'histoire de l'aconit paraît remonter aussi loin que 
l'histoire même de l'humanité. L'épopée mythologique 
nous a cependant transmis une origine, sinon authen- 
tique, tout au moins fabuleuse de cette plante : Quand 
Hercule descendit aux enfers, il trouva sur le seuil 
Cerbère, qui en défendait l'accès. Hercule le saisit à la 
gorge, l'étreignit fortement et l'arracha des enfers. De 
l'écume de Cerbère naquit l'aconit. 

Les propriétés toxiques de cette plante étaient, à cette 
époque protohistorique, déjà connues. Très experts en 
matière de poison, les anciens n'avaient pas oublié 
de la citer comme faisant partie des poisons de Médée : 

Hujua in exitium miscet Medea quod olim 
Attulerat seciim Scythicis aconiton ab oris. 

nous dit Ovide, le grand chantre de la Mythologie. 

Plus loin, il nous donne une étymologie du nom même 
de la plante, qui, d'après lui, viendrait du mot grec : 
axov'/;, caillou, rocher. 

Qua* quia nascunUir dura vivacia caitte 
Agrestes aconit vocant 
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Plu(arque,à la fin de la biographie de Marcus Crassus, 
nous raconte une tentative d'empoisonnement par l'aconit : 
Hyrodès étant tombé malade d'hydropisie, Phraate, son 
fils, qui voulait se défaire de lui, lui donna de Taconit; 
mais le mal s'étant emparé du poison, ils se détruisirent 
l'un l'autre, et le malade éprouva un soulagement. Phraate 
prit alors un moyen plus expéditif, il l'étrangla. 

L'aconit concurremment avec la cigui» entrait pour une 
large part dans la composition des breuvages empoisonnés 
de la fameuse Locuste. 

Les Scythes, les Gaulois s'en servaient pour empoi- 
sonner leurs armes. Du reste, si nous en croyons les 
historiens ou les médecins de l'antiquité, Macrobe, Pline, 
Dioscoride, Galien, l'aconit n'était connu et employé que 
comme poison. Mathiole rapporte les expériences que fit 
faire avec cette plante le pape Clément VII sur deux cri- 
minels condamnés à mort. 

Rappelons enfin que l'aconit ferox est le poison typique 
des Indiens, qui s'en servent, sous le nom de bish, pour 
empoisonner les marais et leurs fièches. 

11 est cependant un fait curieux et qui parait en contra- 
diction avec ce que nous venons do rapporter, c'est que 
cette plante dont le pouvoir toxique parait être si consi- 
dérable, dans nos climats du moins, devient comestible 
dans d'autres régions plus froides ou à des altitudes plus 
élevées. Linné avait signalé que les Lapons se nourris- 
saient d'une variété d'aconit, (aconitum lycoctonum) et 
l'employaient comme chou. 

Ch. Martins raconte que le campagnol des neiges, arvi- 
cola nivalis, l'animal qui vit le plus haut sur le Mont-Blanc , 
se nourrit pendant l'hiver des racines de l'aconit napel. 
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La littérature médicale est assez pauvre eu observa- 
tions d'empoisonnement par l'aconit. Dans celles que nous 
possédons, on voit que la plupart du temps ces empoi- 
sonnements sont dus à des erreurs, soit sur la nature de la 
plante (prise pour du raifort, du céleri), soit sur la dose 
employée par le médecin. Dans ces dernières années, cepen- 
dant, nous verrons plus loin quelques cas de crimes ou 
suicides par cet agent. 

Autrefois très prôné comme médicament, l'aconit avait 
fini par être un peu délaissé, et non sans raison. Les mé- 
decins dit M. Debout, auront beau avoir discerné l'indi- 
cation d'un remède, fait choix du meilleur agent théra- 
peutique, saisi enfin le moment le plus opportun pour son 
administration, toute leur science pratique échouera s'ils 
donnent une préparation mal faite, un médicament altéré, 
infidèle. Or c'est ce qui arrive 99 fois pour 100 pour 
l'aconit. 

Il est évident, en effet, que l'on ne saurait avoir beau- 
coup de confiance en une plante dont quelques variétés 
sont comestibles, d'autres possédant des propriétés 
toxiques très énergiques, et enfin, entre ces deux limites 
extrêmes, toute une gammç intermédiaire comme intensité 
d'action. Bien plus, prenons par exemple l'aconit napel 
dans deux régions assez rapprochées ; l'expérience nous 
apprend que l'aconit de Suisse est plus actif que l'aconit 
du Dauphiné ; celui-ci à son tour, dépasse comme énergie 
Taconit des Pyrénées ; l'aconit des Vosges vient enfin en 
dernière ligne. Ces différences existent aussi comme nous 
le verrons tout à l'heure, pour les alcaloïdes retirés de 
ces diverses variétés. ()uoi d'étonnant alors que d'entendre 
Gubler, dire : 11 n'est peut-être pa$ dans toute la matière 
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médicale un agent plus infidèle et, si Ton peut dire, plus 
capricieux que Taconit. Tantôt d'une effroyable énergie, 
il fait hésiter les moins timides ; tantôt d'une inertie 
dérisoire, il ne peut trouver grâce que devant la médecine 
expectante. D'où le discrédit en quelque sorte mérité 
dans lequel ce médicament est tombé parmi nous. 

Et cependant, à Tépoqucoù Gubler écrivait ces lignes, 
les chimistes avaient fait faire un pas à la question en 
découvrant le principe actif de l'aconit. 

Aux préparations infidèles d'extrait, de teinture, d'al- 
coolature d'aconit, ils avaient déjà essayé de substituer un 
principe fixe, toujours identique à lui-même dans sa com- 
position comme dans son action : l'aconitine. 

Soupçonnée par Brandes, étudiée par Geiger, ce n'est 
qu'en 1833 que Hesse isola l'aconitine de la racine 
d'aconit, sans réussir cependant à obtenir un alcaloïde 
cristallisé, c'est-à-dire un produit dont on fût absolument 
sûr. 

Après lui, les travaux sur l'aconitine se succèdent 
nombreux :Pereira, Berthemot, Stahlschmidt, Morson, 
Fleming, Liégeois, Hottot, etc.. 

Il arriva même une époque où il était aussi dangereux 
d'employer l'aconitine que les préparations de teinture, 
alcoolature ou extrait. 

En effet, en employant des procédés différents, des 
variétés diverses d'aconit pour la préparation de l'alca- 
loïde, les chimistes en vinrent à obtenir des produits aussi 
variables comme formule chimique que comme action 
thérapeutique. Pour ne citer que les plus connues, on 
connaît actuellement : l'aconitine française amorphe du 
Codex, de Hottot ; l'aconitine allemande de Merck ; 
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l'aconitine française du commerce ; Taconitine anglaise 
de Morson ; Taconitine deFriedlander, etc. Groves, cepen- 
dant, en 1866, avait fait une heureuse tentative en obtenant 
de Taconit ferox une substance cristallisable qu'il avait 
nommée aconitine (pseudo-aconitine) ; mais les produits 
retirés de Paconit ferox ne donnent pas de sels cristalli- 
sables. Ce fut un Français, M, Duquesnel, qui réussit le 
premier à obtenir, à extraire de la racine d'aconit un 
produit cristallisé, de formule fixe, d'une constitution 
parfaitement définie et de propriétés physiologiques 
toujours identiques. C'est en 1871 qu'il obtint Talcaloïde 
qu'il nomma aconitine cristallisée, pour la diffcTencier do 
toutes les aconitines amorphes obtenues jusqu'alors. Il 
emploie, pour la préparer, toujours la même variété de 
plante, l'aconit du Dauphiné. Elle paraît différer com- 
plètement de l'aconitine cristallisable que Groves avait 
retirée de l'aconit ferox . 

L'aconitine cristallisée Duquesnel est de beaucoup 
plus active que celles connues jusqu'à ce jour. L'expéri- 
mentation a démontré, en effet, que pour une même dose 
de un dpmi-milligramme donnée à un moineau, par 
exemple, la mort survient : en une demi-minute avec 
l'aconitine cristallisée; en quatre minutes avec l'aco- 
nitine de Hottot, du Codex, amorphe ; en trois quarts 
d'heure avec l'aconitine allemande de Merok ; en une 
heure et quinze minutes avec l'aconitine française du 
commerce. Quant à l'aconitine de Friedlander, elle est 
cent soixante-dix fois moins active que celle de Duquesnel. 

A côtéde ce produit cristallisé extrait de l'aconit napel, 
de l'aconitum pyrénaïcum, néomontanum, japonicum, il 
en existe d'autres, non cristallisés, que l'on retire de 
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raconitum lycoctonum, heterophyllum, anthora, etc. Ces 
produits, connus sous le nom de napelline, aconelline, 
picraconitine, atisine, etc., ont une importance et une 
acuité beaucoup moins considérable; ils ne sont toxiques 
qu'à des doses très élevées, sauf toutefois l'aconit ferox, 
qui est le plus actif du genre aconitum, non parce qu'il 
renferme un principe plus énergique que l'aconitine, mais 
parce qu'il en contient une plus grande proportion que 
les autres espèces. 

Il est établi que toute l'activité de l'aconit réside dans 
l'alcaloïde ou les alcaloïdes que l'on retire de la plante. 
Nous laisserons donc de côté tout ce qui a rapport aux 
préparations de teinture, alcoolature, extrait d'aconit pour 
étudier seulement le principe actif: l'aconitine. 

Notice chimique, — Il ne s'agira bien entendu que 
de l'aconitine cristallisée : les aconitines amorphes, de 
quelque source qu'elles proviennent, n'étant pas à propre- 
ment parler des sels chimiquement définis. Nous n'entre- 
prendrons pas ici de décrire le procédé pour obtenir .l'aco- 
nitine cristallisée, nous renvoyons pour cela aux traités 
de chimie. 

Duquesnel fait de l'aconitine cristallisée un glucoside 
ayant pour formule : 

CS'-H^OAzO^o ou C27H^OAzO*o 

Chastaing et Audouard lui donnent pour formule : 

C66H^3Az02^ ou C33H»3AzO*- 

A. Wright et Luff en font l'éther monobenzoïque de 
Taconine 

Elle se présente sous la forme de tables hexagonales ou 
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rhombiques, sotubles dans Talcooi, la benzine, l'éthei*, le 
chloroforme. Légèrement amère, ses cristaux ne fondent 
qu'à 180% quoiqu'ils subissent un commencement. d'alté- 
ration vers 150*. Elle dévie à gauche la lumière pola- 
risée. £lle est décomposée à froid par les alcalis/ et, 
chauffée avec de la potasse alcoolique, elle se dédouble en 
acide benzoïque et aconine suivant la formule : 

(Aconine) (Âc. beBzoîque) 

C'est la sa principale réaction . 

La pseudo-aconitine (Groves) retirée de l'aconit 
ferox a pour formule : 

La japaconitine retirée de l'aconitum japonicum donne 
comme formule : 

C^^HS^Az^O*^ 

Les bons réactifs de Taconitine sont encore à trouver ; 
il est nécessaire, pour conclure à la présence de cet alca- 
loïde, de s'appuyer non-seulement sur ses réactions, mais 
encore sur la physiologie expérimentale qui, dans l'espèce, 
a une valeur tout aussi considérable. 

L'acide azotique donne avec l'aconitine une dissolution 
pure et simple sans coloration. 

L'acide phosphorique (réact. de Otto) ou l'acide sul- 
furique donnent, chauffés avec l'aconitine, une belle 
coloration violette ; mais cette réaction est assez difficile 
à obtenir et, partant, peu pratique. 

Le chlorure d'or donne un précipité blanc jaunâtre 
insoluble dans un excès d'eau soluble dans l'alcool. 



L'iodurede potassium ioduré (réact. de Bôuchardat) 
donne Un précipité brun-kermès. 

Le tannin, un précipité blanc insoluble. Ces deux 
derniers sont les contrepoisons chimiques de Taconitine. 
* L'iôdare double de mercure et de potassium (r. de 
Winckler), précipité" blanc. C*est le meilleur réactif de 
L'aconitine ; il permet de la reconnaître dans une solution 
aul/gOOOO. 

L^. potasse, précipité blanc soluble dans un excès de 
réactif. L'acide phosphomolybdique précipite les solutions 
à 50/1000 ; le précipité se dissout dans l'ammoniaque en 
donnant une coloration bleue. 

En ajoutant de la teinture d'iode à de l'alcool tenant 
en dissolution de l'aconitine, le liquide prend une colora- 
tion verdâtre." 

Nous verrons plus loin les ptomaïnes donner à peu 
près les mêmes réactions. 



CHAPITRE I 



Physiologie. 

L'action physiologique de l'Aconitine est excessivement 
énergique, dit Aider "Wright. Elle l'est au pointde rendre 
la manipulation de cette matière extrêmement diMcile, à 
moins que l'on n'ait recours aux plus grandes précau- 
tions, surtout pour éviter de respirer la vapeur, den 
cristaux de cette base. Un petit fragment, trop petit pour 
être visible, s'il est accidentellement projeté dans l'œil 
produit une irritation ainsi qu'un larmoiement très 
pénibles, et persistant des heures entières. Des particula$ 
semblables, si elles sont inhalées,' déterminent une granit 
irritation des bronches ou un éternuement abondant, et . 
un catarrhe considérable ou un mal de gorge sqIqu la 
partie où elles logent. 

Absorbée par la voie buccale, l'aconitine détermine 
sur la langue, une sensation très nette et caractéristique 
defijcotementet de fourmillement, en même temps qu'une 
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un peu, mais son action est bien moins prononcée et plus 
fugace. 

Introduite par injection sous-cutanée dans le tissu cel- 
lulaire elle détermine une douleur très vive au poiai 
piqué, une sensation de brûlure, d'engourdissement, de 
fourmillements; de plus à ce niveau apparaît une rougeur 
diffuse, pouvant persister pendant deux ou trois heures 
au maximum. 

Depuis la découverte de l'alcaloïde par Hesse, ont 
paru de nombreux travaux sur rAconitine,de nombreuses 
expériences ont été faites par les physiologistes, pour 
arriver à connaître son mode d'action sur l'orga- 
nisme. Ajoutons que des divergences d'opinion subsistent 
encore. 

Van Praag, en 1854, constate par des expériences sur 
les mammifères, oiseaux, poissons, amphibies, le ralen- 
tissement de la respiration, l'irrégularité du cœur, le 
relAcberaent des muscles, la dilatation des pupilles, les 
vomissements, la paralysie des pattes postérieures chez 
les mammifères; la paralysie des muscles de la tète; il 
constate en somme que l'aconit a des effets semblables à 
ceux de l'aconitine, mais qu'il lui manque seulement 
l'énergie de ce dernier. 

Schroff*, en 1854, constate l'inflammation du tul>e 
4igestif,la dilatation de la pupille, il lui trouve une action 
élective et spéciale sur le trijumeau, produisant dans 
toutes les parties de ce nerf des sensations le plus souvent 
douloureuses. 11 note la diurèse ; une action dépressive 
sur l'activité du cœur et des gros vaisseaux; des mouve- 
ments convulsifs de la tète en arrière, suivis de mouve- 
ments coùvulsifs du corps tout entier. 
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Hûttot et Liégeois ont d'abord expérimenté avec 
Taconitine anglaise de Morson. 

Selon eux : 1" L'aconitine est un poison narcotico- 
acre dont les propriétés irritantes ^e manifestent surtout 
sur les muqueuses ; 2r Tabsorption de Taconitine par le tube 
digestif est plus rapide que l'absorption du curare et de 
la strychnine par la même voie; 3* son action sur le cer- 
veau et les centres se traduit successivement par : aboli- 
tion de la respiration, de la sensibilité générale, de la sen- 
sibilité réflexe, des mouvements volontaires. 

4° Les effets du poison sur les nerfs périphériques suc- 
cèdent aux effets du poison sur les centres; 5"* l'excitabi- 
lité des filaments nervenx moteurs ou sensibles disparaît 
dans les fibres périphériques avant de disparaître dans 
les troncs nerveux. 

Dùckworth, en 1861, étudie l'état des pupilles. Au 
début de l'empoisonnement, elles sont plus ou moins 
rétrécies, deux à trois minutes après la mort elles se dila- 
tent énormément et restent dans cet état au moment où 
l'animal expire. 

Après la mort elles restent tantôt dilatées, tantôt on 
remarque dans l'une d'elles ou dans toutes les deux des 
alternatives de resserrement et de dilatation, et ces varia- 
tions ne s'arrêtent parfois que douze heures après la mort. 
Quand, au lieu de donner Taconitine à l'intérieur, on en 
injecte une solution dans les veines, la dilatation de la 
pupille survient presque immédiatement sans être pré- 
cédée d'un resserrement, ce qui parait tenir à ce que le 
poison agit avec une plus grande rapidité. 

Hottot, en 1863, eipérimente avec une aconitine 
amorphe, qui est devenue celle^ dii Codex; ses expériences 
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portent sur les grenouilles^ cobayes, etc. Il décrit les 
effets du poison chez Thomme : irritation des muqueuses, 
salivation, nausées, affaiblissement musculaire, fourmil- 
lements, pesanteur de tête, douleurs sur le tr^jet des 
nerfs de la face, diminution de la sensibilité. 

Hahn en 1863 constate que l'absorption de l'aconitine, 
est beaucoup moins prompte dans Testomac, que sur les 
autres surfaces ; il note la paralysie des membres posté- 
rieurs, rarement totale ; sensibilité intacte jusqu'à Tinva- 
sion complète de la paralysie, salivation, mouvements de 
mastication et de déglutition ; pas de diurèse. 

Gubler, 1864, étudie la tolérance variable des malades 
pour Taconitine. Quelques-uns l'absorbent sans s'en 
douter; d'autres, plus nombreux, souffrent plus ou moins 
de cette chaleur épigastrique et des symptômes q^ie noUs 
avons cités plus haut. Mais, dit-il, chose remarquable, 
beaucoup de malades se sont trouvés appartenir tour à 
tour à l'une et l'autre de ces deux catégories, leur estomac 
se révoltant un jour contre les doses faibles ou moyennes 
qu'il avait tolérées auparavant, et qu'il, devait accepter 
plus tard sans la moindre difficulté. Il remarque .que 
l'alcaloïde ingéré trop peu de temps après le repas, produit 
plus d'irritation locale que dans les circonstances inverses. 
Il en donne l'explication en disant, que : l'estomac conges- 
tionné par le travail digestif, et dépouillé de son.épithe- 
liura protecteur, se trouve plus irritable et moins défendu 
contre l'injure des corps étrangers. D'où il conclut que 
la niême disposition organique, entretenue par la gas- 
tralgie, embarras gastrique, etc., entraînera d'ordinaire 
les inconvénients observés à l'état transitoire en dehors 
de, ces conditions morbides ; et que, au i&ôntraire la tolé- 
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rance s'établira d'emblée et régulièrement cliez les sujets 
dont l'état ^^astrique ne laisse rien î\ désirer. Donc admi- 
nistrer le médicament aussi loin que possible du repas 
précédent et de la mue épithéliale physiologique liée au 
travail de la digestion. 

Disons à propos de cette tolérance particulière chez 
certains malades, que le D*" Davezac (Bordeaux 1880), a 
cité le cas d'une malade qui a pu arriver en un jour à 
prendre 10 miUigr. d'aconitine en granules, 120 gr. 
de sirop de chloral, et 0,12 centigr. de chlorhydrate de 
morphine en injection sous-cutanée, sans être ni soulagée, 
ni- même être incommodée sérieusement. 

Achscharumow [Gazette de St-Pétershourg, 1866), 
publie le résultat de ses recherches sur l'aconitine^ Pour 
lui, l'aconitine est surtout un poison du cœur; l'arrêt de 
cet organe a lieu en diastole, il explique cet arrêt par 
une action directe du poison sur les centres ganglionnaires 
moteurs. 11 signale en outre la paralysie des nerfs moteurs 
des muscles volontaires qui déviennent inexcitables, mais 
la substance musculaire reste excitable ; conservation des 
mouvements réflexes, de la sensibilité, en somme action 
semblable à celle du curare. Arrêt de la respiration, mais 
la respiration artificielle, faite chez les lapins empoisonnés 
par une injection de 1 à 2 centigrammes d'aconitine sous 
la peau, n'a pas empêché la mort do survenir très rapi- 
dement par suite de la paralysie du cœur. 

Leven en 1870, insiste sur ce fait qu'elle paralyse les 
centres en même temps qu'elle détruit la contractilité 
musculaire. Si on injecte à une grenouille ayant la 
nartie inférieure de la moelle détruite, un demi-milli- 
gramme d'aconitine, les propriétés des muscles et des 
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neifs ne seront pas détruites, tandis que chez une gre- 
nouille saine, si l'on se<;tionne les nerfs lombaires et qu'on 
injecte l'aconitine sous la peau de l'un des membres anté- 
rieurs la motricité est détruite seulement dans ces 
membres antérieurs. 

Brown-Séquard rappelle un fait signalé par Waller : 
Si l'on mélange l'aconitine avec le chloroforme, l'alcool et 
l'axonge, l'absorption de Taconitine est considérable ; si 
le chloroforme manque à ce mélange l'aconitine s'absorbe 
beaucoup moins. 

Duquesnel et Gréhant en 1871 exposent les résultats 
des expériences qu'ils viennent d'instituer avec l'aconitine 
cristallisée récemment découverte. Ils montrent: l'^que 
l'aconitine à faible dose agit comme le curare, le cœur 
continue à battre. Puis ils ont répété avec l'aconitine, 
l'expérience que Cl. Bernard a faite avec le curare. Un 
muscle gastrocnémien de grenouille est plongé dans un 
verre de montre contenant une solution d'aconitine, et le 
nerf est suspendu au dehors ; on dispose ensuite une autre 
préparation semblable, de manière que le nerf plonge 
dans la solution de poison, et que le muscle reste suspendu 
au dehors. Or, dans le premier cas, le nerf perd complète- 
ment son excitabilité, le poison ayant agi par imbibition 
sur les extrémités périphériques de ce nerf dans le muscle ; 
tandis que dans le deuxième cas, le nerf immergé dans 
la solution conserve toujours la propriété de faire con- 
tracter le muscle. Donc identité avec le curare. 2" l'aco- 
nitine à haute dose arrête le cœur, les oreillettes se con- 
tractent, mais le ventricule est arrêté. 

Sans connaître les travaux d'Achscharumow, ils 
concluent comme lui que l'aconitine est un poison du 
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cœur et que la respiration artificielle ne peut conserver 
les animaux puisque c'est le cœur qui s'arrête. Donc î\ 
haute dose, l'aconitine n'agit pas comme le curare. Si 
l'on injecte à une grenouille des doses répétées de curare, 
les nerfs moteurs sont paralysés à la première injection, 
mais le cœur continue à battre, malgré des injections 
répétées. Vient-on alors à faire une injection d'aconitine, 
la circulation ne continue plus, car le cœur est bientôt 
arrêté; mais alors on n'observe plus les contractions 
tibrillaires des muscles, que nous verrons dans l'intoxica- 
tion aconitique, les plaques motrices terminales des nerfs 
ayant déjà été paralysées par le curare. 

Bœhm et Wartmann, contrairement aux conclusions 
d'Achscharumow, que l'excitabilité des nerfs moteurs est 
complètement détruite par l'aconitine, ont constaté comme 
lui la paralysie de tous les muscles volontaires, mais 
jamais il n'ont trouvé les nerfs inexcitables à aucun mo- 
ment de l'empoisonnement. En outre Achscharumow avait 
conclu que l'arrêt du cœur était dû à une action du poi- 
son sur lorigine centrale de pneumogastrique. Bœhm et 
Wartmann ont coupé les deux pneumogastriques et ont 
reconnu que l'action du poison avait lieu quand même. 
Ils admettent alors que l'aconitine agit en excitant 
l'appareil nerveux d'arrêt situé dans le cœur et rejettent 
tout fait l'idée que l'aconitine est un poison musculaire. 
Duquesnel et Gréhant en contrôlant les expériences du 
savant russe et des deux physiologistes allemands disent 
que ces résultats contradictoires peuvent très bien s'ex- 
pliquer par ce fait, qu'il faut distinguer avec soin les 
effets produits par des doses très différentes. 

Gubler, en 1874 après avoir comparé l'intensité d'ac- 

3 
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tion de diverses aconitines, étudie l'action de cet alca- 
loïde sur l'œil, les muqueuses, l'estomac, les sécrétions ; 
il fait remarquer que l'introduction de l'aconitine par la 
la bouche, outre les sensations de picotement et de four- 
millement, s'accompagne de l'altération et de la perte du 
goût, dans la partie antérieure de la langue ; le sucre est 
mal goûté, tandis que l'amertume est parfaitement 
perçue. De plus il a vu chez des animaux, les mouve- 
ments antipéristaltiques de l'intestin, ramener des ma- 
tières fœcales par les voies supérieures. 

Sans nier l'action de l'aconitine sur tous les nerfs 
cérébro-spinaux moteurs, sur la partie cervicale du grand 
sympathique (Aclischarumow), ou sur leurs extrémités 
périphériques seulement (Gréhant), non plus que sur la 
moelle ("Hottot et Liégeois), il admet l'action élective de 
l'aconitine sur les nerfs de sentiment. 

D'après Harley {St Thomas' s Ilospital Reports) Taco- 
nitiné agit surtout sur la moelle allongée dans une 
zone comprenant les racines des X, XI, XII paires crâ- 
niennes; d'après lui, elle aurait principalement des pro- 
priétés anesthésiques limitées à la tête et au cou ; on 
comprendrait ainsi les troubles si profonds de la respira- 
tion, de la vue, les effets stimulants du côté de la langue 
et de la face, et la cure des névralgies faciales. Il termine 
son étude en concluant que le cœur n'est que secondaire- 
ment affecté et comme conséquence de la gêne respira- 
toire, et des accès de suffocation. En déprimant la fonc- 
tion respiratoire l'aconitine amène une dépression paral- 
lèle de la fonction cardiaque, au fur et à mesure que les 
battements du cœur s'accélèrent ; s'ils deviennent faibles 
et irroguliers, ce n'est pas par défaut de contractilité du 
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ventricule gauche, mais par défaut d'apport du sang. La 
mort survient par asphyxie et par engouement progressif 
des bronches grâce à la paralysie des muscles inspirateurs. 

Hunter, Mackensie, Sidney-Ringer admettent la para- 
lysie des nerfs sensitifs, sans distinction, dans l'aconi- 
tisme ; quant aux nerfs moteurs, ils sont atteints dans 
leur extrémité périphérique comme par le curare. 

Rosenthal, Lewin, admettent la paralysie primitive du 
cœur, le cerveau semble toujours respecté. 

Guillaud (Thèse de Montpellier 1874), après avoir 
exposé les opinions contradictoires émises par Hottot et 
Liégeois, Achscharumow, Gréhant et Duquesnel, Bœhm 
et Wartmann,Leven, rapporte ses propres expériences, 
laites sous la direction du professeur Rouget. 

Il réfute Topinion de Leven qui considère Taconitine 
comme un poison musculaire, celle d' Achscharumow et 
de Gréhant qui en font un poison paralyso-moteur à la 
façon du curare ; il admet la théorie de Liégeois, d'après 
laquelle l'aconitine agirait d'abord sur le système nerveux 
central, exaltant d'abord ses propriétés excito-motrices, 
les paralysant ensuite. 

Après les centres nerveux, | l'aconitine paralyse succes- 
sivement les nerfs sensitifs, les nerfs sécréteurs, les nerfs 
moteurs, le système nerveux sympathique et les muscles. 
Elle n'atteint la respiration et le cœur que par l'inter- 
médiaire du Bulbe. Quant au mode d'action de l'aconitine 
sur le système nerveux, il est probable qu'il ne s'agit pas 
d'un trouble vaso-moteur, mais d'une modification 
nutritive. Il croit que l'agent toxique pénètre presque 
dans l'intimité des tissus avec le sang, et qu'il agit direc- 
tement sur les éléments organiques. 
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Franceschini, expose dans sa thèse inaugurale (Paris 
1875) l'opinion et les recherches qu'il a faites avec 
M. Laborde. 

Lewin {Centralblatt^ 1875) étudie l'irrégularité, 
l'arythmie du cœur, la dyspnée intense caractéristique 
de l'injection d'aconitine, il démontre que les phénomènes 
d'intoxication sont beaucoup plus nets chez les animaux 
à sang chaud. 11 réfute l'opinion d'Achscharumow, qu'on 
ne peut obvier à la dyspnée par la respiration artificielle. 
Il a pu, en effet, à l'aide de ce moyen, conserver vivants, 
pendant un temps fort long, 9 h. 30 dans un cas, des 
lapins qui avaient reçu une dose mortelle d'aconitine. Il 
explique la dyspnée par une lésion directe du centre respi- 
ratoire situé dans le Bulbe. 

Bochefontaine (Société de Biologie 1877) empoisonne 
avec de fortes doses d'aconitine cristallisée, de petits 
chiens âgés d'un jour et constate : 1® qu'ils sont bien plus 
résistants que des chiens plus âgés, 2^ que chez ces 
animaux, le cœur n'est pas arrêté par l'aconitine, 3** que 
chez les petits animaux intoxiqués, Télectricité n'arrête 
pas le cœur. 

Laborde (Académie de Médecine 1878) se prononce 
nettement contre les conclusions d'Achscharumow. Pour 
lui, l'aconitine n'est pas un poison du cœur, on meurt 
par la respiration. Les battements du cœur augmentent 
de fréquence et d'amplitude au lieu de diminuer sous 
l'influence de 0,2 dixièmes de milligrammes. Si l'on 
prend des doses toxiques, il y a encore amplitude consi- 
dérable même lorsqu'il y a des arrêts, la contractilité 
n'est donc pas atteinte. On meurt par le poumon. Il a 
observé chez les animaux des phénomènes de spasmes de 
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la glotte, une véritable strangulation, et, comme dans la 
mort par la pendaison on trouve à l'autopsie des 
ecchymoses sous-pleurales. Il suffit pour faire vivre un 
animal auquel on a administré une dose double de celle 
qui est suffisante pour le tuer, de faire la respiration arti- 
ficielle. D'autre part, quand on a administré du curare, 
ou ioute autre substance qui paralyse les extrémités du 
pneumogastrique, l'aconitine n'a plus aucune action sur 
le cœur. 

Arnaud de Fabri. (Association française pour l'avan- 
cement des sciences, 1878) montre l'analogie d'action de 
l'aconitine et de la vératrine ; la salivation est le lien le 
plus étroit qui existe entre les deux substances, mouve- 
ments de déglutition reitérés, incessants, modifications 
dans le rythme respiratoire et les battements du cœur. 

Biéchy (Th. Paris, 1881) fait l'anatomie pathologique 
de l'empoisonnement par l'aconitine et indique la marche 
à suivre pour la recherche chimique du poison. 

Kœhler (Th. Nancy, 1883) étudie l'action des poisons 
chez les Invertébrés ; chez la sangsue il montre l'identité 
d'action du curare et de l'aconitine, action cependant 
plus toxique de ce dernier alcaloïde. L'escargot parait 
indifférent à l'action de l'aconitine, une injection de 
gr. 02 ne produit rien, tandis que chez la limace, une 
injection de gr. 006 abolit rapidement les mouvements 
volontaires. 

Laborde et Duquesnel (des Aconits et de l'aconitine, 
1883) montrent que le cœur est d abord tétanisé, accéléré, 
irrégulier, puis ses battements diminuent de fréquence, 
en même temps que les pulsations cardiaques augmentent 
d'amplitude. Le cœur ne cesse de battre qu'à la phase 
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ultime de rintoxication. Ces phénomènes se produisent 
par rintermédiaire du système bulbo-spinal : la mort 
n'est pas due à Tarrêt primitif du cœur, puisque la con- 
tractilité musculaire de cet organe n'est pas atteinte, et 
peut même être réveillée par Télectricité quelques instants 
après la terminaison fatale. 

Nous clorons cet exposé des travaux physiologiques 
faits sur l'aconitine par le résumé d'une thèse récente d^^ 
la Faculté russe de Dorpat,. faite sous la haute direction 
des professeurs Dragendorff et Jiirgens. L'auteur, 
P. Wagner, a employé pour ses nombreuses expériences 
Taconitine ci istallisée préparée d'après le procédé Duques- 
nel légèrement modifié par Jiirgens, qui a fait paraître 
un travail sur l'aconitine en 1885. 

Les expériences du Docteur Paul Wagner, ont porté 
sur des mammifères, des oiseaux, des grenouilles, des 
tortues, et sur des animaux très inférieurs, des tœnias ; 
enfin sur des organismes uni-cellulaires, les cellules 
étincellantes, les opalins et les flagellantes de l'intestin 
de la grenouille. 

Première expérience. — Injection à un chat de 2 kilos, 
d'un demi-milligramme d'aconitine. On observe immédia- 
tement après les symptômes suivants : Pendant l'injec- 
tion l'animal miaule fortement, s'agite comme pour 
manifester sa douleur, il se lèche les lèvres et les autres 
parties du corps, mais surtout le point où l'injection à été 
pratiquée. Il s'agite dans tous les sens, lèche les barreaux 
et le plancher de sa cage. Une heure après environ, l'ani- 
mal crie plaintivement, tourne sans cesse, se gratte, et 
mord tout ce qui l'entoure, il perd son urine et ses matières. 
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Bientôt commence la dyspnée, qui va sans cesse en aug- 
mentant, l'animal ouvre la gueule, Tinspiration et l'ex- 
piration sont difficiles, et ce n'est qu'avec beaucoup de 
peine, et seulement avec le concours de tous les muscles 
que l'acte respiratoire s'accomplit. Une demi-heure plus 
tard surviennent les convulsions et les vomissements, 
puis la paralysie commence à paraître. Elle se manifeste 
par des mouvements ataxiques et incoordonnés et com- 
mence toujours par les pattes postérieures. Ce dernier 
signe est en contradiction avec ce que Harnack et Mennicke 
avaient soutenu ; c'est-à-dire, que la paralysie commençait 
d'abord par le train antérieur de l'animal. Si l'on regarde 
la pupille, on la trouve fortement élargie au début de 
rintoxication ; elle réagit cependant encore à la lumière 
d'une façon très nette. A l'apogée de l'intoxication, elle est 
dilatée au maximum, mais sans réaction. Enfin, la respi- 
ration cesse brusquement, et la mort arrive dans le tétanos. 
Chez le lapin les vomissements sont plus abondants, et la 
salivation se produit dès le début de l'expérience, elle 
est abondante, tandis que chez le chat elle semble 
manquer. 

Chez les oiseaux, la dyspnée qui commence se reconnaît 
à ce qu'ils ouvrent largement le bec. On observe également 
chez eux des vomissements considérables. Puisadynamie ; 
paralysie, d'abord dans les pattes, ils battent des ailes 
pour ne pas tomber. Ils meurent sans aucune apparence 
d'excitation. 

Dans une seconde série d'expériences qui paraissent 
avoir été conduites avec la plus rigoureuse précision, il a 
cherché à déterminer quelle était pour chaque animal la 
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dose mortelle d'aconitine par kilogramme d'animal. Il est 
arrivé aux résultats suivants : 

Espèces animales Dose mortelle par ktlogr. 

inilligr. 

Chats 0.V5 

Lapins 0. 35 

Chiens 0.10 

Cheval 0.06 

Rats 0.8 

Taupe 0.20 

Chauve-Souris 1 .00 

Grenouilles 0.33 à 0.40 

Corneille 0.50 

Pigeons 0.12 

Poulets 0.12 

Tortue 2 

On peut tirer de ce tableau, la conclusion suivante : 
plus l'animal est élevé dans la série ; plus la dose mortelle 
à employer est petite. Les corneilles sont singulière- 
ment tolérantes, si on les compare aux pigeons et aux 
poulets. 

Animaux infèrieia^s. — Des vers solitaires enlevés 
de l'intestin d'un chat sont placés dans une solution phy- 
siologique de sel de cuisine, mélangé d'une goutte de 
carbonate de soude, et portés dans une.étuve. Une portion 
reste pour contrôler privée de poison, tandis qu'on ajoute 
à une autre portion deux milligrammes d'aconitine, et à 
une troisième portion, cinq milligrammes. Au bout de 
quinze minutes on ne remarque aucune différence dans les 
allures des vers, ils sont tous vivants et se meuvent aussi- 
tôt à la chaleur d'une lampe à alcool. 
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opalines et flagellantes. — Ces organismes enlevés 
séparément de Tintestin de la grenouille, se montrent 
entièrement réfr.i?taires à l'action de Taconitine, suppor- 
tent une heure durant les solutions toxiques. 

Après cela, Wagner étudie l'action de Taconitine sur 
le protoplasma cellulaire ; il choisit pour cette étude 
l'épifhélium à cils vibnjtiles de la muqueuse buccale do 
la grenouille. — Xes préparations faites dans une solution 
de sel de cuisine et portées sur le microscope montraient 
plusieurs b^uros durant une vive agitation des cils. On 
vérifia les mouvements avant d'ajouter le poison, puis la 
solution de sel de cuisine fut enlevée et remplacée par la 
solution toxique; les mouvements s'arrêtent d'abord, on 
retire alors la préparation, on lave et on la reporte dans la 
solution de sel de cuisine. Il a obtenu les résultats suivants 
en opérant également avec d'autres poisons : l'aconitine à 
un degré de concentration égal à 4'/o et le cyanure de 
potassium concentré à 2Vo sont sans action sur les cils 
vibratiles; les mouvements persistent pendant plusieurs 
heures après le lavage, dans la solution, tandis que ave ^ 
le suplim4, le phénol, la strychnine, Teau distillée, etc., 
les mouvements sont abolis. Il c )nclut enfin que : 

1' L'aconitine cristallisée pure n'est pas un poison du 
protoplasma; 

2* Les troubles respiratoires causés par l'aconitine ont 
leur source en première ligne dans une excitation des 
faisceaux centripètes du vague, en second lieu, dans une 
paralysie du centre respiratoire même. 

3** Les avant-dernières extrémités du vague cardiaque 
sont rapidement paralysées, tandis qup Ips dernières 
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extrémités, c'est-à-dire les ganglions cardiaques d'arrêt 
sont d'abord excités, puis paralysés. 

4** L'aconitine diminue la vitesse du sang dans les 
organes de la circulation. 

Le centre moteur de la dilatation pupillaire est d'abonl 
excité, puis paralysé. 

Après cet exposé rapide de l'action physiologique de 
l'nconitine d'après les divers auteurs qui se sont occupés 
de cette question, nous allons aborder le véritable sujet 
de notre étude ; les symptômes et la recherche du poison 
après la mort. 

C'est donc à dessein que nous avons lai&sé de côté 
toute recherche personnelle sur la physiologie. 

Quant à l'anatomie pathologique nous n'en avons pas 
fait non plus un chapitre spécial; en effet, les lésions que 
l'on trouve à l'autopsie, ne sont pas caractéristiques; ce 
sont en général celles d'une gastro entérite aïo^^? telle 
qu'on la rencontre dans beaucoup d'empoisonnements. 
Du reste nous avons noté avec soin le résultat des autopsies 
à propos des observations que nous avons pu recueillir et 
qui se sont terminées par la mort. On verra que l'autopsie 
en elle-même n'apprend pas grand'chose si elle n'est pas 
accompagnée d'analyse chimique et d'expertise physio- 
logique qui sont actuellement les deux seuls facteurs 
importants à considérer dans la recherche du poison. 



CHAPITRE II 



Symptômes cliniques. 

t Si nous nous reportons aux expériences sui les animaux 
qui ont été relatées au chapitre précédent; nous voyons 
que leis symptômes caractéristiques de l'empoisonnement 
par Taconitine consistent essentiellement en : sensation 
douloureuse au point piqué, si le poison a été introduit 
dans le tissu cellulaire, mouvements de léchage, de déglu- 
tition, salivation plus ou moins accentuée, hérissement 
des poils, dyspnée intense, phénomènes parétiques et 
paralytiques débutant surtout par les membres posté- 
rieurs, vomissements, symptômes pupillaires caractérisés 
surtout par de la mydriase, mort enfin, par suffocation. 
Par la respiration artificielle on peut éviter pendant un 
certain temps que l'animal arrive à une asphyxie com- 
plète, mais alors la mort survient par paralysie du 
cœur. 

Chez l'homme, sujet bien plus commode pour les expé- 
riences, puisqu'il peut rendre compte des phénomènBs>ct 
des sensations successives qii'il éprouve, hon^- trouvons 
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les symptômes fondamentaux que l'on a observés cliezles 
animaux"; de plus, certaines manifestations plus ou moins 
curieuses, encore inexpliquées et qui semblent n'appartenir 
qu'à J'aconitine, 

Introduite entre les paupières, l'aconitine cause une 
vive irritation, avec rqugeur, larmoiement, et rétrécis- 
sement très passager des pupilles ; sur les muqueuses, 
sur la peau dénudée par un vésicatoire, dans le tissu 
cellulaire sous-cutané, elle excite une sensation de pico- 
tement de chaleur ou de cuisson vive persistant assez 
longtemps. 

Introduite dans l'estomac, elle détermine une sensation 
de brûlure intense, elle fait naître des phénomènes sym- 
pathiques du côté de la cavité buccale, surtout la saliva- 
tion, puis des envies de vomir, obnubilation de la vue, 
amblyopie, mydriase persistante, des vertiges, tendances 
syncopales, des coliques, des vomissements, des contrac- 
tions fibrillaires des muscles. A ces désordres se joignent 
au début ou plus tard des troubles singuliers de la sensi- 
bilité, picotements, fourmillements (Hirtz compare ces 
dernières sensations à un scintillement électrique), ou bien 
des démangeaisons forçant le malade à se gratter jusqu'au 
sang ; elles se montrent surtout à la face, autour du nez; 
parfois il semble au malade que le volume de ces deux 
dernières pai-ties a doublé. En outre, diurèse, céphalalgie 
intense, pouls moins fort et moins fréquent, respiration 
ralentie, faiblesse générale, apathie^ inaptitude pour les 
exercices du corps. A dose toxique on voit survenir de 
nouveaux phénomènes, une prostration extrême, de Panes - 
tbiièiô généralisée, pupilles très dilatées; la température 
périphérique, s'abaisse. Irrégularités de rythme et dô 
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pre:ssion du côté du cœur, pouls à 50 ou même à 40. 
Respiration, 13 en moyenne par minute, laborieuse, 
courte; visage pâle, anxieux ; la voix s'éteint. A la fin du 
tableau on voit survenir la dyspnée, la cyanose et des 
phénomènes asphyxiques; la paralysie des muscles, la 
destriiction des propriétés des nerfs moteurs dans leurs 
parties périphériques, parfois précédée ou suivie de mou- 
vements convulsifs, paralysie à laquelle participe le coeur 
lui-même, dont les ventricules s'arrêtent immobiles en 
diastole. Un autre phénomène singulier que Ton a remar- 
qué quelquefois chez l'homme dans l'empoisonnement par 
Taconitine, c'est l'abolition complète de la parole ; il semble 
aux malades que leur langue soit collée à la cavité buccale, 
et il leur est impossible d'articuler le moindre son.Harley 
a signalé ces paralysies portant sur la X, XI, XII paires, 
qui expliqueraient ce mutisme consécutif à la paralysie 
du grand hypoglosse. 

Chez un autre malade, dont nous relatons plus loin 
l'observation, l'auteur signale un symptôme particulier 
que nous n'avons trouvé nulle part indiqué, sauf dans 
cette observation ; c'est une sorte de pseudo-hydrophobie. 

Généralement l'intelligence reste intacte, ou tout au 
moins le délire ne survient qu'A la phase ultime de l'in- 
toxication. 

L'aconitine paraît s'absorber assez facilement par [h 
peau ; H. Guéneau de Mussy signale en effet, à ce propos, 
un commencement d'empoisonnement produit dans les 
circonstances suivantes : 
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OBSERVATION I 
(Société Thérapeuliqiie, H. Queneau de Mussy, 1877.; 

Il s*agit d'une dame qui souffrait depuis longtemps d'une 
névralgie de la face. H. Guèneau de Mussy appelé, conseilla 
l'emploi d'une pommade ainsi composée : axonge 15, Aconitine 
0.05, pour frictions sur le sourcil. Cette dame en employa de la 
manière qui lui avait été indiquée, gros comme un petit pois. 
Trois heures après, le docteur Guëneau de Mussy appelé en 
toute hâte, la trouva sans connaissance. 

OBSERVATION II 

(British Médical Journal, Ward. 1860.) 

Ward, cite le cas d'une famille qui par mégarde mangea de 
r aconit croyant manger une salade de raifort. Un des membres 
de la famille guérit rapidement, après avoir eu simplement des 
vomissements et dé la diarrhée. D'autres eurent, soit une para- 
lysie tactile de la langue, des fourmillements, de l'amblyopie, 
soit des convulsions ou raideui-s tétaniques, soit enfin de la surdité^ 
une salivation intense avec immobilité de la langue. 



OBSERVATION III 

(DM)ii)lock, Union Médicale, i><&i,) 

« 

Il s'agit d'une dame, mis Wallsworth, qui avait absorbé trois 
tasses à thé de teinture d'aconit de Fleming, le symptôme le 
plus curieux qu'elle ressentit fut une sensation d'enllure géné- 
ralisée. Elle survécut deux heures. 

OBSERVATION IV 

(U. Bird, The Lancet, Londres?, 1848) 

Il s'agit d'un homme occupant une haute position dans la 
société, et qui pour des motifs secrets avait absorbé de l'aconitine, 
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que lui avait délivré sur sa propre prescriptiou, un des plus 
honorables droguistes de Londres. Il avait en effet étudié la 
médecine et la chimie, pour compléter sa vaste érudition. Quand 
le D' Bird le vit, huit heures après l'empoisonnement, le malade 
était en plein coUapsus, la peau couverte d'une sueuc froide ; il 
était pâle, les mouvements du cœur à peine perceptibles, la 
pupille réagissant à la lumière, aucune paralysie motrice ou 
sensitive. Le parquet était inondé de matières vomies. Malgré 
un épuisement complet, Tintelligence était intacte. Le symptôme 
le plus important consistait en un vomissement incessant d'un 
liquide brunâtre, se répétant toutes les minutes. 

En essayant de lui faire avaler quelques liquides, le Dr Bird 
produisit un terrible spasme du gosier, analogue à ceux que Ton 
observe chez les hydrophobes. Il fut placé dans un bain chaud 
puis au lit ; un large cataplasme de moutarde est appliqué sur la 
région précordiale, puis un lavement térébenthine. H reste à peu 
prés jusqu'au soir dans le môme état, les effets du poison s'affai - 
blissent graduellement; le pouls quoique très faible. était facile- 
ment perceptible. Les spasmes pseudo-rabiques se reproduisaient 
chaque fois qu'il essayait d*avaler, de sorte (|uon ne put utiliser 
aucune des potions qui avaient été prescrites. On lui donna 
seulement des lavements de bouillon de bœuf additionnés d'un 
jaune d'œufet dix gouttes de laudanum pour amener du repos et 
du soulagement. La nuit fut partagée entre l'épuisement et les 
spasmes. L'intelligence restait d'une lucidité parfaite, pouvant 
même quand il sortait un peu de son collapsus, entretenir en 
français une conversation avec un ecclésiastique qui le soignait 
avec le chirurgien. Après cette terrible lutte avec la mort, il finit 
par triompher des effets du poison, et le lendemain trente six 
heures après Tempoisonnement, il était convalescent. 

Le Dr G. Bird insiste sur cette circonstance que la plus grande 
partie du poison, dont deux grains et demi environ (le grain 
anglais équivaut à g. 064) avaient été absorbés, avait été rejetée 
par le vomissement. Il insiste surtout sur les vomissements 
convulsifs et la pseu do - hydrophobie comme étant peut-être 
pathognomoniques de l'empoisonnement par l'aconitine. 
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OBSERVATION V 
{Thèse Franceschini, Paris. 1875.) 

Le 21 juin à six heures, on injecte dans la hanche droite d*une 
malade un centimètre cube d'une solution contenant deux milli- 
grammes d'aconitine pour la môme quantité de véhicule, en 
croyant injecter deux centigrammes de chlorhydrate de morphine. 

Aussitôt après, la malade éprouve une sensation de brûlure et 
de fourmillement à l'endroit môme où avait été pratiquée la 
petite opération ; puis, au bout d'un quart d'heure environ, la 
langue est impressionnée par une sorte de saveur acre analogue 
à celle que produit le poivre ou la racine de pyi*èthi*e ; en même 
temps un fourmillement pénible se déclare aux lèvres, au menton 
rt finit par se répandre dans tout le corps. La malade est en 
proie à une excitation générale, caractérisée par un désordre de 
toutes les fonctions physiologiques : tremblements, bouffées de 
chaleur, étourdissements, hauts-de-cœur, douleur autour du front 
et de Tocciput ; sensation d'un volui^ie énorme du nez, des lèvres 
et de la face ; crampes dans les mollets ; soulèvement de tous 
les organes et en particulier des muscles et des ongles, qui 
semblaient vouloir s'échapper du corps ; mouvements respiratoires 
accélérés et pénibles ; moments d'étouffement et d'angoisse ; forte 
chaleur à l'épigastre, à la gorge'; yeux troubles et d'un volume 
exagéré, crainte de mourir ; enfin, la malade se trouve en proie 
à un grand excès d'ivresse. Ces troubles d'excitation étaient 
accompagnés d'une grande faiblesse, car il était impossible à 
la malade de se servir de ses membres et de pouvoir se lever, 
comme elle le désirait, pour aller « chercher de l'air ». Vers neuf 
heures il se fait une délente complète ; les forces sont annihilées, 
des sueurs visqueuses et froides couvrent tout son corps, la 
respiration est entrecoupée, la vue est entièrement troublée. Puis, 
hoquets, efforts réitérés de vomissements, prostration, pâleur et 
froideur sur tout le corps ; la malade n'a pas la force d'appeler 
et croit qu'elle va mourir. 

L'interne de service arrive, prescrit des sinapismes et une 
infusion chaude. A dix heures nouvelles envies de vomir, mouve- 
ments cloniques de tous les muscles, grande sécheresse de la 
gorge, soif ardente, alternatives de chaleur et de frissons, four- 
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milleinents et eiigourdissement général, respiration l'éprenant 
un peu, cœur désordonné, grand besoin d'air ; la malade fait un 
effort pour se lever et tombe tout d'un bloc par terre, anéantie. 
Les malades voisines la remettent sur son lit et constatent 
({u'elle est froide, toute D^lle <it couverte de sueur. On la réchauffe 
en la frictionnant partout. De onze heures à minuit, le danger de 
mort est toujoui-s imminent. La malade pouvait à peine jM'ononcer 
quelques mots tout l)as. elle se sentait étouffer, éi)rouvait uu 
anéantissement complet ; une chaleur vive se répandait de la 
poitrine à la gorge et d'im moment à l'autre il lui sem})lait que 
le cœur et la respiration allaient lui manquer. 

Vei-s une heure et demie, la vue devenait plus nette, moins 
d'angoisse précordiale; à la sueur froide succédait une chaleur 
douce; la respiration était moins irrégulière ; le volume du visage 
et des lèvres semblait diminuer, et, malgré des fourmillemenls 
incommodes comparables à ceux produits par l'électricité, malgré 
un lourd poids à l'estomac, et une chaleur ardente à l'épigastre. 
la malade commence à espérer et à croire que tout n'est pas 
perdu. Elle insiste pour qu'on la frotte et qu'on la tire de son 
engourdissement; elle réclame à boire et de Tair pur. A. cinq heures 
elle est prise de coliques vives et de besoin d'aller à la selle. 

Elle ne peut se lever seule et se fait amener au cabinet, 
soutenue par des aides, ses jambes étant d'une faiblesse extrême 
et chancelantes. Elle a rendu des selles liquides en grande quan- 
tité, après quoi elle a commencé à éprouver un peu de repos. 
Depuis la veille à six heures du soir, c'est-d-dire depuis le moment 
de l'introduction de l'injection jusqu'au moment le plus grave du 
danger, l'intelligence est constamment restée saine ; la malade n'a 
oublié aucun détail de ce qui s'est passé en elle, et elle nous en 
a fait elle-même le récit complet sans oublier la moindre circons- 
tance. 



OBSERVATION VI 

]y Armaignac (Société de Médec. et de Chirurgie de Bordeaux^ 1880; 

La malade était venue le consulter pour des douleurs violentes 
siégeant dans un œil cataracte. Des pilules de un quart de milli- 
gramme d'aconitine furent prescrites, à la dose de quatre par 
jour. Le premier jour le médicament ne . produisit que des effets 

5 
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peu sensibles ; mais le second, des vomissements se 'montrèrent, 
puis des vertiges, des défaillances, une prostration complète. 
Quand M. Armaignac arriva auprès de sa malade, il la trouva en 
état de syncope, froide, avec un faciès absolument cadavérique et 
un pouls à 44 pulsations par minute. Effrayé par cet aspect, qui 
semblait annoncer une mort procbaine, le D' Armaignac demanda 
lavis et* Tassistance d'un confrère, après avoir au préalable 
pratiqué une injection hypodermique d'éther et conseillé l'usage 
des excitants diffusibles les plus énergiques. Bientôt les phéno- 
mènes alarmants se dissipèrent, et dès le lendemain la malade 
était sur pied. 



OBSERVATION Vil 



{Bfrlinev hlinischf* Wochensrhrîft. Alhorl Biissrhpr, 188(».l 

Il s*agit d'un empoisonnement causé i)ar l'îiconitine française 
délivrée en place d'aconitine allemande. 

Un médecin, le docteur Meyer, avait prescrit à un malade de 
prendre toutes les heures de 20 à 60 gouttes d'une solution de 
nitrate d'aconitine à deux décigranmies pour cent d'eau. Une pre- 
mière dose de cinq gouttes du mélange détermine un sentiment 
d'astriction et de brûlure s'étendant de la bouche à l'estomac, et 
une impression de froid intense. Deux heures plus tard, une 
deuxième dose de vingt {çouttes, outre les phénomènes ci-dessus 
indiqués, occasionne une angoisse mortelle, de Tanxiété précor- 
diale, une respiration gênée et bruyante, une lassitude extrême, 
des sueurs visqueuses et froides, des vertiges, avec perte de la 
vue, de l'ouïe et du goût, enfin de l'anurie et des convulsions. Des 
vomissements spontanés amenèrent la rémission de tous ces 
symptômes. Dans le cours de 48 heures, le patient absorbe ainsi 
par doses fractionnées 92 décimilligrammes de nitrate d'aconitine. 
Chaque ingestion est suivie des mômes troubles, qui se modèrent 
toujours à la suite de vomissements spontanés ou provoqués. 

La femme du malade se rend auprès du D»^ Meyer pour lui 
rendre compte des mauvais effets de la médication. Celui-ci. per- 
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suadé de rinnocuité de son . ordonnance, avale d*un coup 50 à 
60 gouttes de la solution. Les effets toxiques commencèrent h se 
manifester au bout d'un quart d'heure. Le D^ Tresling, appelé, 
trouva le D' Meyer, pâle le pouls petit, irrégulier, mais non 
accéléré, la peau froide, les pupilles rétrécies ; il existait une sen- 
sation de brûlure dans la bouche, du resserrement de la gorge. Il 
accusait de l'anxiété précordiale, de la lourdeur et de la faiblesse 
des membres, surtout des jambes. Les pupilles se dilatèrent subi- 
tement et la vision fut abolie, mais elle se rétablit quand les 
pupilles furent de nouveau rétrécies. L'excitation du pharynx 
amena des vomissements qui se produisirent ensuite spontané- 
ment; les matière^ vomies consistaient en débris alimentaires 
colorés en rouge. Bientôt apparurent, en même temps qu'une vive 
congestion de la tète, les premières convulsions et une respiration 
ronflante, puis il se plaignit de surdité et de bourdonnements 
siégeant dans l'une et l'autre oreille alternativement. Après une 
injection sous-cutanée d'éther, les pupilles se dilatèrent de nouveau 
et la vision fut de nouveau abolie. Puis de nouveau des vomisse- 
ments et des convulsions violentes et prolongées. Une deuxième 
injection d'éther fut faite, mais le malade ne put être rappelé à la 
connaissance ; les pupilles élargies ne réagissaient plus à la 
lumière. La respiration était ralentie et laborieuse ; malgré 
l'emploi de Télectricitè, elle devint de plus en plus difficile, le 
cœur s'affaiblit graduellement et le D»" Meyer mourut cinq heures 
après l'ingestion du poison. 

A l'autopsie on constata une grande pâleur de la peau et des 
muscles, tandis que les organes internes étaient fortement conges- 
tionnés. Les intestins notamment étaient très hyperémiés, sauf le 
colon et le rectum qui étaient anémiés, ainsi que la vessie. Les 
poumons, adhérents au thorax, étaient très congestionnés ; ils 
renfermaient des tubercules anciens et récents et une petite 
caverne. Le cœur était en diastole ; les cavités droites renfer- 
maient un peu de sang liquide ; les vaisseaux des méninges 
étaient distendus ; en certains points on remarquait des exsudats 
dans l'arachnoïde. Dans les ventricules, se trouvait d% la sérosité 
sanguinolente, et sur les plexus choroïdes, un exsudât sanglant. 
Le sang était partout liquide ot d'nn rougt' cerise clair. 
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OBSERVATION VIII 

(Revue des Scie^ices médicales de Hat/fm, Tome VII.) 

On n'a mentionné qu'un seul cas d'empoisonnement par l'aco- 
nitine allemande de Merck. Il s'agit d'un pharmacien qui pour se 
suicider avala huit grains d'aconitine après avoir mangé. Une 
demi-lîeure plus tard, il commentera à éprouver les premiers 
symptômes : cuisson de la bouche et du j>harynx, douleurs 
effroyables d'estomac. Puis il eut de l'impossibilité de déglutir, 
une toux spasmodîque, des nausées, d'abord non suivies de 
vomissements, malgré l'administration d'un éméticpie. Une lieuiv 
après il put rejeter avec beaucoup de peine un Hipiide vert foncé. 
Quand les douleurs eurent un peu diminué, cet homme se gratta 
le visage et la poitrine jusqu'au sang. Trois heures après le début 
des accidents, perte de la parole. CoUapsus. coma, abaissement 
de la tem[)érature et mort au bout de douze heures. L'autopvsi*» 
rèA'éla les mômes lésions que celles de John Percy. L'aconitine 
put être décelée dans l'estomac, mais non dans l'urine. 



OBSERVATION IX 

(!n.s du D"" Lamson, par Th. Sicvenson.Guy's llosjdtal Reports, 188^. 

.lolin Percy était le plus jeune d'une famille de cinq enfants, 
lieux étaient morts ; une des deux filles survivantes épousa 
Lamson, médecin américain : l'autre un monsieur Chapman. Au 
moment où il mourut, Percy avait environ dix neuf ans, et pendant 
les trois années précédentes il demeurait î'i Winibledon, chez 
M. Bedbrook ; il souffrait d'une déviation de la colonne et d'une 
paralysie des membres inférieurs ; de sorte (jue, bien constitué 
pour la partie de son corps située au dessus du bassin, la parti<' 
inférieure et les jambes étaient restées dans l'infantilisme. Bien 
que dans la deuxième partie de l'année 1881 on regardât sa 
déviation comme faisant des progrès, il n'en résultait aucun 
effet apparent sur sa santé générale, qui demeurait relativement 
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lïonue. A sa majorilt* il devait entrer eu possussion d'une souuiie 
d'environ trois raille livres , dont la moitié, par sa mort, revenait 
à sa sœur Mme Lamson. Comme il n'y avait pas de titres réguliers 
l)our cette propriété, datant de son mariage, la part de Mme Lam- 
son à la mort de Percv retombait entre les mains de son mari. 
Dans la première partie de 1881, Lamson vécut au milieu de 
dilïieultés pécuniaires qui le forcèrent à abandonner Bouruinouth, 
où il était gravement endetté. Il s'embarqua pour l'Amérique 
le 7 avril et en revint le 2 juillet de la même année 1881. Pendant 
son séjouç aux Etats-Unis, il semble avoir essayé un premier 
attentat par le poison sur son beau-frère. Il envoya en effet de 
New- York, à ce dernier, une boîtecontenantonze ou douze pilules, 
accompagnée d'une lettre déclarant que ces pilules avaient rendu 
de grands services dans les cas de maladies de la moelle. Percy 
prit une de ces pilules une nuit en présence de M. Bedbrook; elle 
paraissait contenir de la quinine ; il se trouva si mal ensuite, 
♦ ju'il refusa d'en prendre d'autres. Après la mort de Percy, 
<)n trouva une boîte de i)îlules semblables contenant de la 
«juinine et de l'aconitine. Deux* de ces pilules étaient enveloppées 
séparément dans une feuille d'étain. L'une contenait presque un 
demi-grain de cet alcaloïde, c'est-à-dire un peu plus de trois 
milligrammes, et l'autre un peu moins. L'alcaloïde extrait de ces 
pilules était aussi puissant que Talcaloïde anglais. 

Le 13 octobre 1880, presque quatorze mois avant la mort de 
Percy, Lamson avait acheté, chez un pharmacien de Wintnor 
ilouze paquets de quinine de un grain et demi chaque. Six de 
ces paquets furent trouvés dans le placard de Percy après sa 
mort, avec quatorze autres paquets de quinine; trois de ces 
derniers contenaient aussi de l'aconitine. Ces quatorze paquets 
étaient numérotés par ordre, de 7 à 20 ; ils étaient de })oids 
variables, les uns de 02 7. de grain, les autres de 1,26 de grain. 
Les numéros 16, 17 et 19 contenaient seuls de l'aconitine anglaise 
identique à celle de Morson. Le numéro 16 en contenait la 
plus grande quantité, soit 83o/« de grain. * 

Le 27 août 1881, Percy vint habiter avec M. et M™« Chapman à 
Shanklin ; Lamson, qui habitait Wintnor, les rencontra à leur 
arrivée dans cette localité. Il leur déclara que le 29 il partait 
pour l'Amérique, mais qu'il les verrait auparavant. M. et M""'' Chap- 
man étaient sortis quand il vint de nouveau les deniahder. 11 
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passa à travers une fenêtre, donnant dans la chandjre où se 
trouvait Perey. Il lui donna soit une poudre, soit une pilule. 
Percy se trouva mal après l'absorption du remède ; il se mit au 
lit en se plaignant de se sentir tout paralysé; dans la nuit il fut 
pris d'une forte diarrhée. Le lendemain il se trouvait mieux. 

Le dimanche $8 aoftt, Lamson alla chez le pharmacien de 
Wintnor. M. Smith, où il acheta un grain d'aconitine, qu'il 
emporta avec lui. Le 11 novembre, il va dans une autre pharma- 
cie, MM. Bell et C'% Oxford street, où il présente une prescrip- 
tion d'une solution de morphine et atropine pour injections hypo- 
dermiques. Le 16, il revient et demande cinq grains de digitaline, 
soi-disant pour l'usage externe (?) L'élève trouvant son médica- 
ment en mauvais état et décoloré, et pensant qu'il pourrait être 
impur, refusa d'en livrer. Le 20 novembre, Lamson revient et 
demande un grain d'aconitine pour l'usage externe. L'élève 
refuse de le lui donner et le prie de s'adresser à une officine où 
il serait mieux connu. Le 24 novembre, Lamson va chez 
MM. Allen et Hanbury, Lombard street, et demande deux grains 
d'aconitine. Comme on lui demandait son nom, il écrivit une 
prescription pour cet alcaloïde et la signa D"" G.-H. Lamson, 
Bournmouth-Hants. Ce nom et cette adresse existant dans l'an- 
nuaire médical, le médicament fut délivré. 

Le 2 décembre 1881, Lamson fait .ses malles, laisse son bagage à 
la station de Waterloo et va avec un de ses amis à Wimbledon, 
gardant avec lui une valise. Laissant son ami dans un établisse- 
ment, il lui annonce qu'il va visiter son beau-frère, qui va plus 
mal dit-il, d'après une conversation qu'il aurait eue avec 
M. Bedbrook. Il lui annonce même que Percy ne vivrait pas 
longtemps. L'instruction établit que Lamson n'était pas allé ce 
jour-là à Wimbledon, et que M. Bedbrook ne lui avait pas parlé 
de l'état de Percy. Il est à supposer que Lamson était allé à 
Wimbledon dans rinteution d'empoisonner son beau-frère, mais 
(lue le courage lui avait manqué au dernier moment. 

Le 3 décembre 1881, Lamson arrive vers 6 heures 55 chez son 
beau-frère, sans être attendu ; il vient lui faire ses adieux avant 
de partir, dit-il, pour Paris et Florence. Il est introduit dans la 
salle à manger et s'assied prés de Percy. Il avale un verre de 
sherry, puis tire de sa valise un gdteau et quelques friandises. H 
distribue le gAteau coupé, puis demande du sucre. On lui apporte 
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du sucre eu poudre. Vers 7 lieures 15. il montre à M. Bedbrook, 
qui était également assis à la table, deux boîtes de capsules de 
gélatine qu'il prend dans sa valise ; il fait l'éloge de ces capsules, 
si commodes à faire prendre aux enfants quand on veut leur 
donner des médicaments désagréables au goût. M. Bedbrook 
examine ces capsules et en avale une à la re ]uête de Lamson. 
Pendant qu'il examinait une des boîtes placées devant lui, M. Bed- 
brook remarqua que Lamson remplissait une capsule, qu'i4 tenait 
entre ses doigts, avec le sucre en poudre. Il agita la capsule pour 
faire, dit-il, descendre le sucre, et la tendit ensuite à son beau- 
frère en lui disant : « Percy, vous qui êtes un gros preneur de 
pilules, prenez donc celle-ci et dites à M. Bedbrook avec quelle 
facilité on peut les avaler. » Le jeune homme mit la capsule dans 
.sa bouche et l'avala. Immédiatement après, Lamson se Jéve en 
disant : «. Il faut que je m'en aille. » Il était «'^lors 7 heures 20 ; il 
partit prendre le train à 7 heures 21, la maison étant seulement à 
une minute de distance de la gare. 

Peu de temps après, à 7 heures 45 ou 7 heures 50, Percy se 
plaignit d'une sensation de chaleur à la poitrine; cinq minutes 
après il ajouta qu'il éprouvait le mt^me malaise qu'à Shanklin. 
après que Lamson lui eût donné une pilule. Il demanda à être 
porté dans son lit. Vers 8 heures, il fut porté dans sa chambre 
de bains, où il vomit, et un quart d'heure après environ on le mit 
au lit. Dans sa chambre de bains, il se plaignit d'une grande 
douleur à la région épigastrique et dans la bouche, accusant en 
outre une sensation de tiraillement de la peau. A 8 heures 30. il 
vomissait violemment, paraissait souffrir beaucoup et conmien- 
çait à se débattre. A 8 heures 55 il fut vu par le D^ Berry ; il était 
à ce moment couché sur* son lit, incomplètement déshabillé, 
accusant, outre les symptômes précédents, une sensation de cons- 
triction de la gorge, impossibilité d'avaler, agitation continuelle, 
et en outre ce tiraillement, cette rétraction bizarre des téguments. 
Il se jetait violemment de tous côtés, maintenu avec peine par 
plusieurs aides. A 9 heures 20, le D^ Little le vit aussi; l'intelli- 
gence était toujours intacte. A 10 heures, un quart de grain de 
morphine lui fut injecté par la voie hypodermique; cette injection 
amena un calme momentané d'une demi-heure environ. 

A 11 heures, la douleur continuant à s'accroître, un sixième de 
grain de morphine fut injecté sans amener de soulagement appa- 
rent. 
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A II heures 10, il coiuiucnea à délirer et à penire iu)nnîiis.sanee. 
La respiration devint plus lente et suspirieuse. l'action du c<eur 
plus faible. Le brandy ne le ranima pas, et il moumt à 
11 heures 20, quatre heures après l'administration de la capsule. 
Les vomissements furent collectés et réservés pour l'analyse. 

L'autopsie fut pratiquée le 6 décembre, 24 heures environ après 
la mort. Elle montra que Percy, à l'exception de sa vieille incur- 
vation vertébrale et de l'atrophie de ses membres inférieure, était 
parfaitement constitué. Il n'y avait pas encore trace de décompo- 
sition. Les pupilles étaient dilatées, les méainj^es et le cerveau 
légèrement congestionnés. Pas de liquides sous les méninges, ni 
dans les ventricules cérébraux. Langue et lèvres pAles, sèches; 
quelques adhérences pleurales du côté droit. Poumons sains, très 
conge.stionnés cependant à la base; un peu dt» liquide dans le 
péricarde. Le c<pur est mou. taché de pigmentations sanguines, ses 
cavités étaient presque vides. Le foie, la rate, les reins sont très 
congestionnés; la muqueuse de l'estomac est congestionnée aussi ; 
sur cette muqueuse, près de l'orilice du cardia, on remarque 
six ou liuit petites taches d'un gris jaunâtre faisant légèrement 
saillie, ayant environ la largeur d'une petite fève. Vers l'orilice 
pylori(iue se trouvent deux ou trois taches semblables, mais plus 
petites. Dans l'estomac on recueille et met de coté, î)our l'analyse, 
trois ou quatre onces (110 grammes environ) d'un liquide noirAtre. 
La première portion du duodénum est fortement congestionnée, 
ainsi que tout le reste de l'intestin grêle. La ve.ssie contenait trois 
ou quatre onces (110 ou 115 grammes) d'urine qui sont également 
mis de côté pour l'analyse. Méninges spinales fortement conge.s- 
tionnées. 

I^s viscères furent d'abord confiés au D' Dupré, de Westminster 
Hospital, qui mit quelques-uns d'entre eux dans l'alcool rectifié. 
Le lendemain, par ordre du home-secrétariat, ils me furent donnés 
pour l'analyse. 

Sur ma demande, le D"" Dupré fut désigné pour m'assister. 

Les viscères qui nous furent confiés pour l'analyse étaient les 
suivants : 

1® Une portion du foie, de la rate et des reins; ces organtîs 
avaient été placés par le D^ Dupré dans une demi-pinte (290 gr.) 
d'alcool rectifié de vin, le 7 décembre, deux jours après Tau- 
topsie. 
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2* Le duodénum et une autre portion de Tintestin grêle, le cœur 
et le colon étaient renfermés dans un bocal. Toutes ces parties 
avaient été traitées le 9 décembre par l'esprit de vin rectiliè ; ils 
étaient déjà en état de décomposition. 

3* L'estomac, qui avait été également traité par l'esprit de vin 
rectiliè, le 7 décembre, par le D' Dupré. 

Le contenu de chaque bocal fut traité séparément par une 
modification spéciale du procédé de Stas, basé sur le fait connu 
de la facilité et de la rapidité avec laquelle l'aconit subit une 
sorte de modification et se dédouble en produits de décomposi- 
tion. 

Le contenu de chaque bocal fut traité en renouvelant d'abord 
plusieurs fois l'esprit de vin rectifié à la température ordinaire. 
(3n le fit de nouveau macérer dans de l'esprit de vin rendu 
légèrement acide par l'acide tartrique, puis chauffer pendant 
quelques instants à 158* F [TO^ C). Les deux extraits alcooliques 
furent filtrés et évaporés jusqu'à slccité à une température qui ne 
dépassa pas 95* F (35« C) . 

Chaque extrait ainsi obtenu fut plusieurs fois épuisé avec 
l'alcool absolu chaud, puis les solutions de nouveau filtrées et 
évaporées à une température inférieure à 95<» F (35« C). 

Les résidus ainsi obtenus furent repris par l'eau chaudcî 
filtrés, La solution aqueuse acide ainsi obtenue fut plusieurs fols 
lavée avec de l'éther, puis l'éther fut enlevé avec une pipette. Le 
liquide éthéré acide ainsi obtenu est évapox'é, puis réservé pour 
un examen ultérieur. Après cet épuisement par l'éther, le liquide 
fut rendu alcalin par l'adjonction de bicarbonate de soude et 
traité de nouveau plusieurs fois ; ujae première fois par un 
mélange de un volume de chloroforme pour quatre volumes 
d'éther lavé (ce mélange flotte sur l'eau), puis une deuxième fois 
avec de l'éther. Par i'évaporation de ces solutions éthét^es ou 
chloroformiques on obtint un alcaloïde ou un extrait alcalin 
éthéré. Je fais remarquer ici que l'emploi du mélange d'éther et 
de chloroforme en proportions voulues pour que le mélange 
flotte sur Teau, récemment préconisé par M. A. -H. Allen comme 
un nouveau procédé d'analyse des alcaloïdes, a été employé par 
moi depuis bien des années. Dernièrement, le D^A.-S. Taylor 
avait l'habitude d'employer un mélange d'éther et de chloroforme 
à cet effet et de varier les proportions de ces deux liquides, de 
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façon à obtenir tantôt un mélange plus lourd que l'eau, tantôt nn 
mélange plus léger, suivant les circonstances. 

Ces extraits, alcooliques furent tout d'abord sèches (95» F), puis 
placés dans le vide en présence de l'acide sulfurique ; et enfin 
pesés. Pour le foie on fit une extraction séparée, avec un mélange 
d'acide acétique et d'èther ordinaire, pour enlever toute trace 
de morphine, qui peut toujours l'ester dans une solution alcaline. 
Les poids d'extrait alcalin éthéré obtenus sont les suivants : 
Foie, rate et reins : 2/3 du bocal , grain 093 (0 gramme 0059). 
Intestins, moitié du bocal : gr. 170 (0 gr. 010). Estomac, moitié 
du bocal: gr. 077 (0 gr. 0049). Outre les viscères on examina 
les matières suivantes : 

4^ Quatre onces (115 gr.) d'urine. A cette urine on avait ajouté 
(M) gr. d'esprit de vin rectifié le 7 décembre, un jour après 
l'autopsie. 

5" Cinq onces (150 gr. environ) de vomissements demi-solides, 
recueillis sur le parquet de la salle de bains, dans la cuvette des 
water-closets et dans un plat de la chambre de Percy. On ajouta 
ù ces vomissements cinq onces (150 gr. environ) d'esprit de vin 
rectifié un jour après l'autopsie. Ces vomissements furent exa- 
minés à la loupe et au microscope. Ils contenaient les susbtances 
suivantes : gouttes de graisse, traces de fibres musculaires striées, 
oignons coupés, amidon, raisins de Corinthe, pelures de^ fruits, 
essence d'ananas. Des portions de vomissements et de l'urine 
furent traitées par les mômes méthodes que celles employées pour 
les viscères : on obtint ainsi des extraits alcaloïdaux. 

L'urine, comme le foie, fut soumise à un dernier épuisement par 
l'éther acidulé avec lacide acétique. L'extrait obtenu contenait 
des traces de morphine. Le résidu extrait des vomissements 
p(»sait : gr. 026 [0 gr. 001) ; le résidu extrait de l'urine pesait ; 
gr. 077 (0 gr. 0049). Tous les extraits alcaloïdaux furent 
éprouvés : 1" parle goftt; 2* par l'acide phospho-molybdique pour 
les alcaloïdes; 3"J par l'acide iodiqueet l'amidon pour la recherche 
de la morphine. 

On trouva que tous ces extraits agissaient sur la langue comme, 
l'aconitine de Morson, que tous ils réagissaient par l'acide 
pho^spho-molybdique co.iime les alcaloïdes, qu'ils tuaient rapide- 
ment les rats en produisant chez ces animaux des symptômes 
semblables à ceux résultant de l'administration tle l'aconitine 
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anglaise. Uelïet des extraits de vomissements et de l'urine sur 
la langue était très puissant et durait six heures. 

Ces expériences nous convainquirent, le D»" Dupré et moi, d'une 
façon certaine que l'aconîtine et la morphine avaient été le poison 
employé pour Percy. En considérant la quantité considérable 
d'aconitine trouvée dans l'urine, la dose devait être mortelle. 

Les vomissements ne contenaient pas de quinine ; par conséquent 
l'hypothèse de la "mort par Tadministration d'une pilule de 
quinine est insoutenable. 

Nous essavâmes les extraits éthérés acides sur le cœiir de la 
grenouille, afin de savoir s'ils contenaient de la digitale ; on 
n'obtint pas les effets caractéristiques de cette substance. 

Au moment' de l'analyse, nous ne connaissions que très peu 
les circonstances dé cette affaire ; Tachât de Taconitine fait par 
Lamson n'était pas connu de la police, jusqu'à ce que nous 
eûmes attiré l'attention de cette dernière sur la présence de 
Taconitine dans les prises et pilules. Ce fut le D"" Duprè qui 
attira mon attention sur la présence probable de cet alcaloïde. 

Lamson était à Paris, le besoin d'argent le força à revenir en 
Angleterre. Il fut arrêté par la police à son arrivée. Il essaya de 
se disculper ; mais, accablé par les témoignages, il fut condamné 
â être pendu. 



OBSERVATION X 
(New-York Médical Journal, 1888, par F. Valentine M. V>.) 

B. M..., 30 ans, célibataire, allemand^ constitution vigoureuse» 
Pas de maladies spécifiques, hérédité nerveuse. Séjours nombreux 
dans les pays marécageux. Ayant déjà eu plusieurs attaques de 
névralgie de la région cervicale. La morphine ne soulage pas ces 
attaques. 

Le '.'0 août au soir, la névralgie étant particulièrement doulou- 
reuse, j'administrai au malade 1/200 de grain d'aconitine (pastille 
hypodermique de Wyeth dissoute dans une once d'eau\ Il prit 
la moitié de cette dose à 9 heures du soir et eut une amélio- 
ration d'un quart d'heure; . l'autre moitié, prise à 9 heures 50, 
calma entièrement les douleurs au bout de dix minutes. 
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A environ 10 heures 30 du soir, le samedi 15 septembre, il vint 
à mon cabinet pour une récidive grave de ses douleurs névralgi- 
ques. Ne me trouvant pas et sachant où je plaçais mes pastilles 
d'aconitine, il les découvrit et en avala une. D'après ce qu'il 
raconte, il attendit jusqu'à minuit, puis prit une pastille toutes 
les demi-heures, jusqu'à ce qu'il eût fini le contenu de la liole, 
soit dix-huit tablettes environ. Pris de dyspnée, il alla frapper 
chez un de ses voisins pour avoir du secours. Il s'aperçut alors 
qu'il avait beaucoup de peine à se servir de ses jambes ; il tomba 
et fut rapporté à sa chambre. On vint me chercher à minuit et 
demi. Je lui trouvai des signes de paraplégie, respiration irrégu- 
lière, stertoreuse de six à treize par minute ; de Tanxiété précor- 
diale, constriction et picotement de Tarrière-gorge, et en outre la 
sensation que son nez avait doublé de volume. Les battements du 
cœur étaient de deux par seconde, et de temps à autre une accé- 
lération ou encore une interruption. Les pupilles étaient légère- 
ment dilatées, répondant paresseusement à la lumière ; peau 
sèche, sauf sur la nuque ; pas de fouimillement dans les extrémi- 
tés ; Textrémité des pieds était froide ; cette froideur des orteils 
disparut par l'application de boules d'eau chaude. 

Bien qu'il m'eût déclaré n'avoir pris une pastille que toutes les 
demi-heures, j'estimai qu'il avait dû en prendre une toutes les 
deux minutes, incapable qu'il devait être de calculer le temps 
dans l'intensité de sa douleur. 

La conscience était complète à mon arrivée ; mais bient(>t 
siiiTÎnt le coma. Deux injections hypodermiques de morphine 
passèrent inaperçues (1/16 de grain chacune), je les lui pratiquai 
en voyant augmenter les interruptions cardiaques et la tendance 
à la syncope. Les battements du cœur devinrent plus forts et 
plus réguliers. Celte amélioration du cœur fut accompagnée d'un 
retour limité de l'intelligence. Dès qu'il put avaler, je lui donnai 
une demi-once de whisky pour le stimuler davantage. Presque 
Immédiatement après, apparurent des vomissements abondants, 
consistant en nourriture mal digérée. Désirant avoir l'a^-is d'un 
praticien expérimenté, je fis venir le D' Alex. Pope, (jui, après 
examen, entra pleinement dans mes vues. Nous n'essayâmes pas 
la noix vomique, car vers une heure du matin survint une autre 
crise de vomissements, qui fut suivie d'une sédation notable des 
symptômes de rempoisonnenient aconitique. Sur ces entrefaites 
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notre malade fut pris d'un violent délire ; nous n'y attachâmes 
pas trop d'importance, car ce malade, comme du reste tous les 
autres membres de sa famille, était très facilement pris de délire. 

Vere 3 heures du matin, le délire se calma un peu et fut rem- 
placé par une soif intense, qui, partiellement satisfaite par de 
petits morceaux de glace dans la bouche, fut suivie de nausées et 
de plusieurs vomissements copieux. Chaque effort de vomisse- 
ment était accompagné de défaillances cardiaques, que nous nous 
efforcions de conjurer par des doses répétées de demi-once de 
whisky ; chacune de ces doses fortifiait le cœur, mais augmentait 
les nausées. Nous lui donnâmes alors une potion composée avec 
de l'esprit de vin aromatique d'ammoniaque, de demi-heure en 
demi heure. Les nausées disparui*ent dés lors. A 4 heures du 
matin, tous les signes de Tempoisonnement avaient cessé; il 
restait seulement un mal de tète intense et une soif très vive. 

Nous n'avons eu dans cette observation (pie peu des symptômas 
ordinaii'es des empoisonnements par Paconitine; mais les symp- 
tômes pulmonaires et cardiaques étaient particulièrement alar- 
mants. 

Le seul symptôme inédit est cette sensation curieuse d'un nez 
qui a doublé de volume; mais je ne voudrais pas le mettre dans 
la symptomatologie de l'empoisonnement par l'aconitine, jusqu'à 
ce qu'il ait été confirmé par d'autres observateurs. Je l'attribue à 
la direction ordinaire des pensées de notre malade en délire. 



, OBSERVATION XI 

(Due à l'obligeance de M. le professeur agrégé Chandelux). 

M*« M..., âgée de 32 ans environ, est depuis longtemps 
dans un état de santé assez peu satisfaisant. Elle est en effet 
atteinte de gottre exophthalmique avec tachycardie, et a présenté 
depuis une dizaine d'années des coliques néphrétiques assez 
fréquentes, qui avaient cessé pendant environ deux ans, h la 
suite d'une saison à Contrexéville, ayant amené l'expulsion de 
très nombreux graviers. Dans ces derniers temps, les coliques 
s'étaient montrées de nouveau, presque quotidiennes ; les envies 
d'uriner étaient devenues très fréquentes, les urines, alcalines, 
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renfermaient une quantité très considérable de pus. En outre, la 
malade avait de l'anorexie, des vomissements assez fréquents et 
elle avait beaucoup pâli et maigri. 

Elle éprouvait aussi des douleurs intercostales, cèpbaliques 
sus-orbitaires qui furent considérées comme des névralgies et 
pour lesquelles un médecin, consulté, prescrivit des pilules anti- 
névralgiques à base d'aconititie en recommandant d'en prendre 
cinq dans les vingt-quatre beures. 

Le 17 décembre. M""*^ M..., ayant beaucoup souffert dans la 
journée, avala d'un seul coup cinq des pilules en question. 
Celles-ci n'étaient ni des granules de Duquesnel, ni des pilules 
de Moussette. Leur teneur en aconitine n'était pas inférieure k un 
quart de milligramme, mais il a été impossible de savoir si elle 
atteignait un demi-milligramme. 

Une heure après l'absorption des pilules, la malade commença 
à sentir des vertiges et des nausées ; puis une paralysie des 
membres inférieurs se montra, complète à droite, incomplète à 
gauche, en môme temps que se manifestait une parésie des 
membres supérieurs. Du fourmillement se faisait également sentir 
dans les membres supérieurs et inférieurs. 

A deux heures du matin, le D^ Chandelux, appelé auprès de la 
malade, constate l'existence de la paralysie; mais loi'squ'on vient 
à chatouiller la plante des pieds ou à presser sur les muscles 
postériem'>s de la jambe, on détermine des sortes de secousses 
électriques dans les membres, par contraction musculaire réflexe. 
Les pupilles ne sont point dilatées, mais il existe des troubles de 
la vue ; les objets apparaissent comme dans un brouillard et 
semblent de coloration blanche. Le pouls est à|70 pulsations, 
irrégulier, intermittent. Il y a 52 respirations par minute. Par 
intervalles se montrent des crises syncopales, pendant lesquelles 
le pouls n'est plus perceptible à la radiale ; la respiration devient 
stertoreuse. les yeux sont convulsés, et pendant toute la durée de 
la crise se manifeste une dilatation extrême des pupilles. On note 
aussi des spasmes cloniques dans les membres, des selles invo- 
lontaires, une sueur froide et visqueuse. Il y a enfin perte complète 
de connaissance pendant toute la durée de la crise, qui cesse au 
bout dtî cinq à dix minutes et se termine par un vomissement 
abondant. Pas de troubles de la sensibilité. 

Prescription, Injections répétées d'éther, llagellutions froides 
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sur la faoe, cafô à tr<Ns haute dose (un litre à «Hé adniinLstrô ont 
moins d'une heure), Champagne. 

De deux à six heures du matin, les crises syncopales se sont 
répétées toutes les demi-heures et se sont toutes terminées par 
un vomissement. A six heures du matin, la malade est très abattue 
et très faible, mais tout danger a disparu. 

Peu à peu les forces ont commencé à revenir, et le surlendemain 
il ne restait plus trace de cette intoxication. 

Cette malade possédait non-seulement une cystite, mais encore ' 
une pyélo néphrite calculeuse du rein droit qui formait une 
tumeur assez volumineuse dans Thypocondre et le flanc. Les 
urines renfermaient quatre grammes d'albumine. 

Doit-on attribuer Tintoxication à l'état des reins? Cette 
explication ne nous paraît pas devoir être admise, en 
raison de la rapidité avec laquelle sont arrivés les phéno- 
mènes graves d'empoisonnement. Le rein n'aurait pas pu 
éliminer le poison dans un si court espace de temps ; 
néanmoins, nous pensons que l'état d'affaiblissement pro- 
fond de la malade a donné à la substance toxique son 
maximum d'activité, de façon à produire des phénomènes: 
très graves. 

Revenons maintenant sur un des phénomènes constants 
de Tintoxicatiou, et qui pour cela même a bien sa valeur,' 
c'est l'état des pupilles pendant la durée de l'empoison- 
nement. Pour bien juger de cette action*, il faut observer 
la pupille dès le début de l'intoxication, avant que les 
symptômes gastro-intestinaux, respiratoires et cardiaques 
absorbent toute l'attention. Tout d'abord la pupille est 
douée d'une mobilité extrême, se resserrant, se dilatant 
alternativement, dans un très court espacé de temps; il 
semble même que c'est plutôt un resserrement que l'on 
observe au début, mais ce myosis n'est pas de longue 
durée; à mesure que les phénomènes d'intoxication aug- 
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mentent d'intensité et d^ gravité, on voit la raydriase 
succéder au resserrement et persister jusqu'à la mort. 

Quand on instille de Taconitine en très petite quantité, 
directement dans l'œil, on peut observer cette succession : 
d'abord resserrement passager, puis dilatation persis- 
tante ; mais à dose plus élevée la dilatation se produit 
d'emblée et persiste même jusqu'après la mort. Faisons 
remarquer en passant que cette action mydria tique de l'aco- 
nitine n'est pas spéciale à cette seule plante. La plupart 
des alcaloïdes végétaux produisent plus ou moins cet effet. 

Nous avons expérimenté sur le chien l'influence.de 
l'aconitine au point de vue des symptômes qu'elle déter- 
mine et de la pulsation cardiaque. Sur un chien préala- 
blement curarisé nous avons injecté 0"'002 d'aconitine 
dans le tissu sous-péritonéal. Immédiatement après 
l'animal s'agite violemment; nous observons successive- 
ment des mouvements de déglutition très nets, puis une 
salivation excessive ; l'animal laisse échapper ses urines et 
ses matières, enfin une dilatation extrême de la pupille. 
Les tracés du cœur nous ont donné d'abord de l'augmen- 
tation d'amplitude de la contraction ; à ce moment on 
excite le grand sympathique à la région cervicale ; im- 
médiatement après on constate une augmentation consi- 
dérable du nombre des contractions accompagnée d'une 
élévation très sensible de la pression. 

L'excitation du pneumogastrique n'a pas fourni de 
résultats bien appréciables. Quant aux vaso-moteurs, ils 
se sont montrés constamment excitables, soit les vaso- 
constricteurs, soit les vaso-dilatateurs. 

L'aconitine n'a donc pas d'influence sur les nerfs accé- 
lérateurs du cœur ; elle ne paralyse pas les vaso-moteurs. 
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CHAPITRE m 



Recherche analytique du poison 

C'est ici que la tâche du médecin devient délicate, 
remplie de difficultés de toutes sortes, surtout s'il n'a pour 
se guider aucun commémoratif, s'il n'a pu assister à la 
marche de l'empoisonnement, et voir se dérouler sous ses 
yeux les symtômes successifs de l'intoxication. Quand il 
s*agit d'un poison minéral, le phosphore, l'arsenic, par 
exemple, pour citer les plus connus, les recherches sont 
relativement faciles ; la chimie en effet est pourvue de 
réactifs ou d'appareils presque infaillibles; d'autres poi- 
sons minéraux sont décelés par leur odeur, le cyanure de 
potassium, par exemple qui en se décomposant donne une 
odeur très nette d'ammoniaque (1), ou encore d'amandes 
amères. Pour les poisons végétaux au <;ontraire, assez 
mal connus pour la plupart, dont les combinaisons sont 
peu stables, ne possédant souvent que des réactions 
somme toute peu caractéristiques, et ne se retrouvant 
enfin dans le cadavre que dans des proportions très mi- 
nimes, la difficulté est l^ien autrement grande et le mé- 

(1) y«ir Thèse de Mauduit, Lyon 18S8. 
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decin expert ne saurait s'entourer de trop grandes pré- 
cautions. Les sels que ces poisons végétaux forment sont, 
en général, facilement décomposables, et si l'autopsie ne 
suit pas immédiatement la mort, ils donnent naissance à 
des produits de dédoublement, de décomposition qui ren- 
dront la tâche de l'expert singulièrement difficile. 

L'aconitine résiste en effet très peu aux phénomènes de 
putréfaction, disent les chimistes. Elle ne se retrouve que 
très exceptionnellement dans le sang, sans doute à cause 
de sa faible altérabilité en présence des alcalis : cepen- 
dant on en retrouve des traces dans les organes tels que, 
poumons, cœur, rate, centre nerveux et surtout la moelle. 
Les reins et l'urine en renferment fort peu. C'est princi- 
palement dans les matières de vomissement, dans le tube 
digestif et son contenu que l'alcaloïde devra être recher- 
ché ; mais le foie constitue le vrai et le seul point de 
localisation du poison. Donc étant donné un cas d emp- 
poisonnement dans lequel, les commémoratifs, les symp- 
tômes observés pourront faire croire à la présence de 
Taconitine ; il faudrait recueillir avec soin les vomisse- 
ments où l'on pourra retrouver la presque totalité du 
poison si la mort a suivi de près l'ingestion de ce dernier, 
puis en second lieu le foie que l'on traitera suivant le 
procédé de Stas-Otto. 

Deux méthodes s'offrent au choix pour la recherche 
médico-légale de l'aconitine : la méthode chimique et la 
méthode physiologique. Loin de s'exclure entre elles, elles 
peuvent être appliquées simultanément, elles se corroborent 
l'une l'autre et font passer le médecin de la présomp- 
tion â la certitude, sauf une réserve que nous verrons plus 
tard à propos des ptomaïnes. L'expérimentation physioio- 



— 51 — 

gique paraîtrait cependant la meilleure des deux, vu la 
constance des phénomènes observés et la caractéristique 
de la plupart des symptômes que provoque chez les ani- 
maux l'introduction de Taconitine dans Torganisme, soit 
par la voie buccale, soit dé préférence par la voie sous- 
cutanée. 
Prenons d'abord la méthode des réactions chimiques, 

La recherche de l'aconitine se fait d'après la méthode 
du chimiste belge Stas, avec une légère modification due 
à Otto. En résumé, le procédé de Stas'repose sur les prin- 
cipes suivants : 

P Les sels acides des alcaloïdes sont solubles dans l'eau 
et dans Talcool. 

2" La plupart des sels neutres et alcalins des alcaloïdes 
sont insolubles dans l'éther. 

3° Les sels d'alcaloïdes décomposés par les carbonates 
ou les bicarbonates abandonnent l'alcaloïde. Si l'on agite 
alors avec de l'éther, de l'alcool amylique, les alcaloïdes 
se dissolvent dans cet éther ou dans cet alcool amylique. 

Il ne reste plus qu'à évaporer pour avoir l'alcaloïde. 

Le professeur Dragendorff emploie l'acide tartrîque au 
lieu de l'acide sulfurique et la benzine à la place de l'éther. 

Plus loin il ajoute : l'aconitine et les autres alcaloïdes 
de l'aconit, n'offrant qu'une faible résistance à l'action 
des acides minéraux et des bases, il est convenable, lors- 
qu'il s'agit de rechercher directement ces alcaloïdes, 
d'épuiser immédiatement la substance par l'alcool, en 
ajoutant un peu d'acide tartrique, et dans le cas où après 
avoir éliminé .l'alcool en excès par distillation, on doit 
opérer l'agitation sur des solutions alcalines, il faut pro* 
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duire ralcalescence au moyen du bicarbonate de soude. 
Actuellement on tend à remplacer l'éther par la ligroîne, 
hiiile de pétrole distillant entre 125 et 150^, bcm dissolvant 
des alcaloïdes. ^ 

Nous avons vu une application du procédé de Stas dans 
l'affaire Lamson (observation XI), nous avons eu la 
chance de retrouver un rapport médico-légal très complet 
et qui peut servir de modèle ; nous le donnons tout au 
long, il nous montrera mieux que toutes les explications, 
le modus faciendi. 



OBSERVATION XII 



Rapport de MM. Boutmy, chimiste-expert près le Tribunal civil de la 
Seine, et Gallard, médecin de la Pitié, sur un cas d^empoisonnement par 
raconit, 1878. — Thèse de Biéchy, Paris, 1881. 

Autopsie de M***. 
• Le cadavre est dans un état de putréfaction avancée et présente 
de larges taches verdâtres sur les flancs. Sur divers points Tépi- 
derme est soulevé par de la sérosité roussâti'e et s'enlève facile- 
nuent. Le ventre est tendu et météorisé. Il n*y a plus de rigidité 
cadavérique. Il n'existe sur la surface de la peau aucune trace de 
violences extérieures. 

Il n'y a ni plaies, ni traces de brûlures dans la bouche. 

L'estomac est très distendu par des gaz. Loraque nous l'ouvrons, 
il s'en dégage une odeur aigrelette, due probablement à la fer- 
mentation ; sa surface interne est généralement de couleur rouge; 
on y aperçoit des arborisations, et, par places, des taches d'un 
rouge violacé. La muqueuse est ramollie, mais non ulcérée; dans 
la grande courbure, elle présente une coloration d'un violet 
foncé. 

L'estôAiâô renferme une matière* semi-liquide et blàftchâti-e.dans 
lâ^uèilÀ on rècûAAàtt ded dèbrià d'aliments en partie digérée. 
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. Ces matièi'es, recueillies dans un flacon de deux cents centi- 
mètres cubes de capacité, est scellé et transporte dans le labora- 
toire de l'un de nous pour y êti'e soumis à l'analyse chimique. 

Les intestins sont colorés en brun ; ils contiennent une matière 
brune mucilagineuse, leur muqueuse est saine. 

Le foie est congestionné. Il présente une solution brune due à la 
putréfaction ; il n'a pas subi de dégénérescence graisseuse. 

La rate est un peu volumineuse, de bonne consistance et d'une 
coloration normale. 

Les l'oins sont petits et congestionnés, si bien que les deux 
substances se distinguent difficilement à la coupe, leur surface 
externe est parsemée de taches ecchymotiques, au milieu de larges 
taches jaunâtre d'aspect graisseux. 

La vessie, saine, est contractée ; elle ne contient pas d'urine. 

Les deux poumons sont fortement congestionnés ; la muqueuse 
bronchique est rouge, enflammée dans toute son étendue, et il y a 
de Temphysème pulmonaire, surtout vers les bords, aussi bien à 
droite qu'à gauche. 

Le cœur est volumineux et un peu mou ; ses cavités contiennent 
des caillots noirâtres, en plus grande abondance à droite ; le ven- 
tricule est dilaté. Il existe une induration et des incrustations 
manifestes des valvules sigmoïdes de l'aorte, dont le grand sinus 
est plus développé qu'à l'état normal et présente dans ses parois 
des incmstations calcaires, dont la présence ne s'explique pas par 
l'âge peu avancé du sujet. 

Le ceiTeau est un peu ramolli,maîssans altération physiologique. 
Ses membranes d'enveloppe sont à l'état normal. 

Nous recueillons et plaçons dans un bocal, pour être soumis à 
l'analysé chimique, l'estomac, une portion d'intestin, un morceau 
du foie, la rate et un rein. 

Autopsie de L*** 

Nous constatons sur le cadavre un commencement de putréfac- 
tion, se révélant par la distension et le météorisme de l'abdomen, 
par le soulèvement de l'épiderme, par de larges taches livides vers 
les parties déclives, par une coloration verdâtre de la peau du 
ventre, par la rigidité cadavérique. 

Il n'y a pas de plaies^ -d'excoriations, ni de contusions sur la' 
surfisice extérieure du corps; 
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Il existe deux hernies inguinales volumineuses, non étranglées. 

Elles sont constituées : celle de gauche, par des anses intesti- 
nales ; celle de droite, par une masse épiploique. 

II n'y a pas de lésion de Torifice, ni de la muqueuse de la 
bouche. 

L'estomac est à peine distendu et de dimension moyenne. Il 
renferme une petite quantité de bouillie claire, d'un blanc rosé, 
au milieu de laquelle on distingue quelques fragments de 
pommes de terre. Sa muqueuse présente une teinte ix)uge presque 
uniforme, mais qui est plus foncée vers le pylore. Sa surface est 
mamelonnée et couverte de petites granulations, plus apparentes 
à Tœil qu'au doigt, qui dépendent de la tuméf^tion des glandes 
mucipares, lesquelles paraissent avoir été le siège d'une sécrétion 
plus active qu'à l'état normal. 

Les intestins sont vides et sans altération ; leur surface interne 
est recouverte de mucosités blanchâtres. 

Le foie est ramolli par la putréfaction et a une coloration d'un 
brun noirâtre sans altération morbide apparente. 

La rate est de bonne consistance et de couleur violet foncé. 

Le rein gauche est rouge, un peu congestionné et d'aspect 
normal ; le rein droit est plus noirâtre, à cause du voisinage du 
foie. 

La vessie, saine^ '^.ontient une certaine quantité d'urine de 
couleur jaune ambré foncé. Nous la retirons à l'aide d'une sonde 
et nous la mettons de côté pour la soumettre, à l'analyse chi- 
mique. 

Les poumons sont très emphysémateux, surtout le gauche, et 
congestionnés l'un et l'autre à la partie postérieure. Les bronches 
ne contiennent qu'une petite quantité de mucosités légèrement 
visqueuses ; leur muqueuse est épaissie et congestionnée. Le 
cœur est très mou, un peu graisseux. Il n'y a pas de caillots 
organisés dans les ventricules, ni dans l'artère pulmonaire. Les 
valvules et les orifices sont sains. 

Le cerveau, dont la substance est légèrement ramollie par la 
putréfaction, présente, en outre, un ramollissement partiel facile 
à distinguer et qui occupe la substance blanche qui entoure les 
deux ventricules, surtout à droite. Il y a quelques concrétions 
calcaires, mais très peu nombreuses dans les artères. 

L'estomac avec les matières qu'il renfenne, une portion d'intes- 
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tin, un morceau du foie et de la rate, un rein, sont mis de côté 
et recueillis dans un flacon pour être soumis à l'analyse chi- 
mique. 

Analyse chimique. — En présence de la décomposition déjà 
avancée des cadavres des sieurs L... et M..., nous avons pensé 
que, si les victimes avaient absorbé une substance toxique 
quelconque, nous la retrouverions plus facilement dans le contenu 
de Pestomac et dans Turine, matières relativement peu altérées, 
(\ue dans les viscères, dont la putréfaction était profonde. 

Nous avons donc examiiié séparément Turine du sieur L...<, 
les matières extraites du sieur M..., et enfin les viscères de ces 
deux individus. 

Voici nos résultats : 

Examen de l'urine du sieur L.... — L'uiine du sieur L..., dont 
le volume total était de 60 centimètres cubes, présentait une 
teinte jaune foncée ; elle était un peu trouble et répandait une 
odeur nettement ammoniacale ; elle ramenait au bleu le papier 
tournesol rougi par les acides. 

Nous avons divisé cette urine en trois parts égales ; une part 
destinée à la recherche des poisons minéraux : une part consa- 
crée à celle des poisons organiques ; la troisième part, mise en 
réserve, devait servir, soit à parer aux accidents qui pourraient 
survenir au cours de notre travail, soit à répéter nos essais, si le 
besoin s'en faisait sentir. 

Après avoir en vain cherché les poisons minéraux par la 
méthode ordinaire, on procéda à la recherche des poisons organi- 
ques par la méthode de Stas. 

Vingt centimètres cubes d'urine du sieur L... sont introduits 
dans un ballon de verre ; on les additionne de 40 grammes 
d'alcool absolu, tenant en solution un gramme d'acide tartrique 
pur. Au moment du mélange des deux liquides, il se produit un 
précipité blanc que l'analyse démontre être du tartrate d'ammo- 
niaque. A l'aide d'un filtre, on sépare ce précipité sans impor- 
tance, puis on constate s'il a entraîné la totalité de l'acide tartri- 
que. La liqueur filtrée étant encore chargée d'une proportion 
notable de cet acide, on coutinue la recherche des poisons orga- 
niques, 

Après avoir placé sur un bain-marie le ballon contenant le 
mélange alcoolique, on élève sa température jusqu'à 70*, puis on 
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laisse complètement refroidir. La liqueur alcoolique est placée 
alors dans des assiettes de porcelaine et abandonnée à Tévapora- 
tion spontanée. Au bout de deux jours, on passe la liqueur au 
travers d'un filtre de papier mouillé, pour séparer la graisse, puis 
on commence à évaporer jusqu'à sec. Il se forme un dépôt bnmâ- 
tre d'apparence cristalline qu'on reprend par de l'alcool absolu. 
Cette nouvelle, solution alcoolique, évaporée à froid jusqu'à 
siecité, abandonne une masse sirupeuse de couleur jaune gris, 
qui est reprise par 10 à 15 centimètres cubes d'eau. 

On neutralise par du carbonate de soude la liqueur ainsi 
obtenue, puis on l'agite avec de l'éther. Ce dernier dissolvant, 
séparé par décantation, est abandonné à lui-même dans une 
capsule recouverte d*un papier : il reste dans la capsule un 
faible résidu alcalin qu'on soumet au traitement suivant, pour 
déterminer s'il est constitué par une base organique végétale. 

Une petite quantité de résidu est dissoute dans de Tacide 
sulfurique très faible; la dissolution traitée par le réactif de 
Meyer, devient un peu opalescente. Ce caractère indique que 
l'urine du sieur L... continent des traces sensibles d'alcaloïde 
organique. Mais en raison de la faible quantité de précipité formé 
il n'est pas possible de déterminer quelle base lui a donné 
naissance. 

Examen du contenu de V estomac du sieur M. . . — Le contenu 
de l'estomac du sieur M... présentait l'aspect d'une bouillie 
grisâtre, et rougissait facilement la teinture de tournesol, son 
poids était égal à 58 grammes. 

La matière à été divisée en trois parts distinctes, à savoir ; une 
première part destinée à la recherche des acides corrosifs et des 
poisons minéraux ; une. deuxième destinée à celle des acides 
organiques ; la troisième part à été mise en réserve pour parer 
parer aux éventualités.... 

Rediercke des alcaloïdes organiques, — 20 gr. du contenu de 
l'estomac sont traités par la méthode de Stas aftn de rechercher 
s'ils contiennent des alcaloïdes organiques. On obtient fmalement 
un liquide aJcalin, précipitant par le réactif de Meyer, colorant 
faiblement le réactif de Frohde en rouge légèrement bordé de 
vert, donnant avec le phosphomolydate de soude quelque peu de 
précipité jaunâtre se dissolvant en bleu dans l'ammoniaque. 
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Il est donc certain qu'à l'exemple de l'urine, le contenu de 
restomac du sieur M... était chargé d'une petite quantité de 
matière présentant certains caractères généraux des alcaloïdes 
organiques. 

Mais au lieu de s'appliquer à une base unique, ces caractères 
semblent indiquer un mélange de bases différentes ; le réactif de 
Frohde signalant la présence de lémétine et le phosphomolybdate 
celle de Faconitine. On ne pouvait tirer des conclusions certaines 
à cet égard parce que la quantité de base isolée était trop faible 
pour qu'il fût possible de la caractériser avec netteté. Toutefois 
c'était un aperçu nouveau, et il nous a guidé dans la suite de ce 
travail. 

Examen des viscères du sieur L... — Les viscères du sieur L.. 
ont été divisés en trois paiis distinctes comme précédemment.... 

Après avoir recherché vainement les poisons minéraux dans la 
pi*emière portion par les procédés ordinaires, les auteurs ont 
recherché les poisons organiques ; 

La deuxième portion des viscères soumise au traitement indiqué 
par Stas pour rechercher les alcaloïdes dans l'organisme, a fourni 
en dernier lieu une matière alcaline, dont une poilion amenée à 
l'état de sulfate, a précipité abondamment par le réactif de Meyer. 
C'était donc une base organique. 

Nous avons étudié avec soin cette matière organique et elle 
nous a paru présenter les caractères suivants : 

Faible solubilité dans Teau, solubilité des plus faciles dans de 
petites quantités d'alcool et d'éther. La matière se combine nette- 
ment avec les acides, en formant des sels qui précipitent par la 
potasse, l'ammoniaque et le carbonate de soude. 

1» Elle ne rougit pas par l'action de l'acide azotique ; ce n'est 
donc ni de la moiphine, ni de Tapomorphine, ni de la brucine. 

2- Le même acide ne la teint pas en violet ou en Indigo ; ce n'est 
pas de la colcjiicine, mais ce peut être de la vératrine, de la delphi- 
nine, de la narcotine, de la codéine, de la solanine, de l'atropine, de 
l'aconitine, de l'ésérine, de la strychnine, de la quinine, de la 
cinchonine. 

3» Elle brunit à froid au contact de l'acide sulfurique, puis elle 
devient â peu peu violette, et passe enfin au binin chevreuil 
après vingt-quatre heures. 

8 
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Ce n'est donc ni de la narcotine, ni de la codéine, ni de la 
sti^chnine, ni de la quinine, ni de la cinchonine, ni de la delphinine, 
ni de Tatropine, ni de la solanine. 

Par l'action combinée de l'acide sulfurique et du bioxyde de 
baryum, la base extraite par nous des viscères du sieur L... ne 
devient pas rouge brique à froid et elle ne passe pas au violet à 
chaud. 

Ce n'est donc pas de la vératrîne. 

Elle ne se colore pas non plus en rose pâle bleuissant sur les 
bords. 

Ce n'est donc pas de Tésérine. 

Il résulte de \ù. que c'est de Taconitine. 

Cette conclusion est corroborée par les essais suivants : 

La solution sulfurique de la base traitée par les vapeurs de 
brome se colore peu à peu en rouge brunâtre qui devient tout à 
fait brun après vingt-quatre heures d'attente. 

Chauffée lentement dans un verre de montre, avec de Tacide 
phosphorique médicinal, la masse rougit et passe ensuite au 
violet. 

La digitaline commerciale et la delphinine se comportent de la 
môme manière ; ces deux alcaloïdes ne sauraient cependant être 
confondus avec Taconitine puisque leui*s solutions sulfuriques 
prennent avec Teau bromèe des teintes que ne produit pas cette 
dernière. La digitaline passe au vert émeraude quand on ajoute de 
l'eau bromèe ; la delphinine donne une teinte rougeâtre. 

On remarquera ici que les caractères de l'èmétine (base de 
l'ipéca) qui avaient apparu aucoui's d'un des essais dont l'exposé 
précède ne se sont pas monti*és ; cela ne doit pas suiprendre, car 
on sait que l'èmétine est une base qui s'altère avec rapidité et 
qui n'a pas grande tendance à se fixer dans l'organisme. 

Examen des viscères du sieur M.... — Après les mômes 
recherches que ci-dessus, les auteurs du rapport ont trouvé et 
isolé une base organique qui a présenté les réactions chimiques 
de laconitine. 

En outre, elle a déterminé chez des grenouilles des accidents 
suivis de mort et qui ont offert l'analogie la plus complète avec 
ceux qu'ont produits l'aconitine pure et la base retirée du cadavre 
du sieur L.. . 
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Les expériences ont démontre : 

i* Que les yiscéi*es des nommés L... et M... renfeimaient une 
base toxique. 

2* Que cette base n'est pas de Témêtine. 

3® Qu'elle agit, physiologiquement, absolument comme le fait 
Taconitine. 

On doit alors admettre que les sieurs L.., et M... ont ab- 
sorbé, au lieu d'ipécacuanha qui devait leur être donné, une 
poudre contenant de Taconitine et très probablement de 
la poudre de racine d'aconit, soit pure, soit mélangée à 
de la poudre d'ipécacuanha, dont elle a sensiblement la 
couleur et l'aspect. 

Ce n'est que par élimination qu'ils c«)ncluent à la pré- 
sence de l'aconitine; mais, pour confirmer leur opinion, ils 
ont eu soin de faire suivre la recherche chimique par Tex- 
périmentation physiologique sur les grenouilles, animaux 
sur lesquels on peut saisir à merveille et suivre toutes les 
phases typiques de l'intoxication. 

Passons maintenant à l'étude de l'expérimentation 
physiologique, le vrai procédé de choix pour la recherche 
de l'aconitine, là encore nous ne croyons devoir mieux 
faire que de céder la parole à Boutmy . 



De VExpèrimentationphysiologique comme preuve de 
r empoisonnement par les alcaloïdes organiques. 

Boutmy, {Annales d*hygiène et de méd. légale, 1880). 

Dans les recherches de chimie légale, la découverte 
des poisons minéraux n'offre que peu de difficultés. L'ex- 
pert nommé par la justice retrouve sûrement les plus 



faibles traces de plomb, de mercure, d'arsenic, etc.,ot, au 
point de vue technique, les résultats de son travail sont 
irréfragables. 

Mais lorsque la mort est le fait d'un empoisonnement 
par les alcaloïdes végétaux, il peut arriver que les réac- 
tions chimiques qui servent à caractériser cette sorte de 
poison ne présentent pas toute la netteté désirable et qu'il 
reste quelques doutes sur la nature du toxique qui a agi. 

On sait en effet que les réactions chimiques qui diffé- 
rencient entre eux les alcaloïdes végétaux consistent 
surtout en colorations spéciales que prennent ces divers 
alcaloïdes sous l'action des oxydants énergiques ou des 
acides concentrés. Or, ces colorations sont peu fixes par 
elles-mêmes, et, ce qui est plus grave, elles varient pro- 
fondément de teinte en présence de faibles traces d'impu- 
retés. Il résulte de là qu'elles n'éclairent pas toujours 
suffisamment l'opérateur et qu'elles le conduisent alors à 
des probabilités plutôt qu'à des certitudes. 

Pendant le cours de nombreuses expertises médico- 
légales qui nous ont été confiées, ils nous est arrivé plu- 
sieurs fois de nous trouver en présence d'alcaloïdes n'ayant 
fourni à l'analyse chimique que des réactions dont la 
netteté laissait à désirer. Nous avons cherché alors à 
contrôler ces réactions par des essais physiologiques, et, 
à cette occasion, nous avons entrepris de déterminer les 
conditions les plus favorables au succès de ce mode de 
recherche. 

Les expériences suivantes, que nous décrivons ici en 
détail, donnent une idée exacte de la manière d'opérer et 
des avantages que présente notre méthode sur celle qu'on 
a employée j usqu'ici . 
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Après avoir préparé une solution sulfatée contenant 
exactement 10 milligr. d'aconitinepar SOcentim. cubes^ 
on se procure trois grenouilles de même taille et de même 
poids. 

Au premier de ces animaux, on fait absorber par voie 
hypodermique la quantité de liquide qui correspond à 
4 milligr. L'animal s'agite, tombe dans le coma et meurt 
aussitôt. 

En supposant donc, pour un moment ^ qu'au lieu de se 
trouver en présence d'un empoisonnement expérimental, 
on soit en face d'un fait judiciaire, l'on voit nettement que 
cette mort rapide, qui n'est précédée d'aucun symptôme 
caractéristique, n'aurait ajouté qu'une faible lumière aux 
renseignements fournis par l'analyse chimique. 

Au contraire, à midi quinze minutes on injecte sous la 
peau de la seconde grenouille trois gouttes de la solution 
d'aconitine précédente, mais qu'on a préalablement 
étendue au point de l'amener à ne plus contenir sous ce 
volume que 3 dix-milligrammes de base pure. 

Enfin, sous la peau delà troisième grenouille, et tou- 
jours à midi quinze minutes, on introduit la même quantité 
d'un poison extrait des viscères d'un cadavre et que les 
réactifs chimiques ont caractérisé comme étant aussi de 
l'aconitine. 

A l'aide d'épingles on fixe sur une plaque de liège 
les pieds de derrière de chaque grenouille, afin d'obtenir 
une immobilité relative de l'animal et de pouvoir ainsi 
plus facilement l'observer. 

Aussitôt l'injection opérée, les deux dernières gre- 
nouilles s'agitent en tous sens, puis elles se calment et 
paraissent stupéfiées. 
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A midi trente minutes environ, survient chez chacune 
d'elles une sorte d'inertie musculaire qui a des moments 
de rémittence. Tandis qu'au moment de l'expérience on ne 
pouvait approcher des grenouilles sans qu'elles fissent 
des sauts violents, on peut maintenant lés toucher sur 
toutes les parties du corps, les pincer même, sans qu'elles 
bougent. 

A une heure, l'inertie a fait de grands progrès, les 
animaux gardent toutes les positions qu'on leur donne ; 
il arrive encore de temps à autre une rémittence pendant 
laquelle les grenouilles quittent la position forcée où elles 
se trouvent et reprennent celle qu'elles occupent ordinai- 
rement à Tétat de liberté et de santé ; mais ces mouve- 
ments de retour se distancent de plus en plus. 

A une heure dix minutes, on peut asseoir les deux ani- 
maux sur leur séant ; ils restent plusieurs minutes dans 
cette position particulière. 

A deux heures trente minutes les yeux se ferment, le 
corps est presque inerte; à peine peut-on provoquer 
quelques niouvements des paupières en les touchant avec 
une plume. Cet état d'affaissement augmente d'intensité 
jusqu'à huit heures du soir. A ce moment, les grenouilles 
paraissent mortes ; mais cette terminaison prévue n'est 
réelle que le lendemain matin. 

Dans le laps de temps qui s'est écoulé depuis le com- 
mencement de l'expérience jusqu'au moment où elle a pris 
fin, on a pu noter les phénomènes qui se sont produits et 
on a reconnu : 

P Qu'ils ont été les mêmes chez la grenouille empoi- 
sonnée avec l'aconitine pure et chez celle qui a reçu le 
poison extrait du cadavre. 
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2" Qu'ils se sont produits à peu près dans le même 
temps et avec la même intensité. 

3® Enfin que la mort est survenue à la môme heure. 

Donc dans l'hypothèse que nous avons faite plus haut 
d'un empoisonnement par l'aconitine, cette expérience 
physiologique, exécutée comme nous venons de l'exposer^ 
aurait apporté une preuve nouvelle que le poison isolé 
par l'expert était bien de l'aconitine. 

Et l'on comprend alors que si les réactions chimiques, 
'avaient laissé quelque doute sur la nature du toxique, ce 
doute ferait place à la certitude. 

Laborde et Duquesnel ont fait de nombreuses expé- 
riences sur les animaux pour démontrer la valeur de ce 
mode de recherches. 

P' Expérience, — Injection sous-cutanée à un cobaye 
de2*"f environ de résidu indosable provenant d'un foie de 
chien, empoisonné par gr. 01 d'azotate d'aconitine. 
Résultat : Emissions réitérées d'urine, animal ramassé, 
triste, mâchonnement, secousses convulsiformes carac- 
téristiques de la partie antérieure du tronc. Parésie du 
train postérieur. 

2® Expérience. Une deuxième expérience faite avec 
une solution de résidu indosable de reins, puis de la vessie 
provenant d'un chien mort à la suite de Tintoxication par 
gr. 01 d'aconitine n'adonné que peu de résultats. Ceci 
concorde avec ce que nous avons dit, à savoir ; que le 
poison ne se retrouvait qu'en très petite quantité dans 
les reins et la vessie. 
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3** D'autres expériences faites avec des solutions pro- 
venant de Testoniac, du cœur et des poumons de chiens 
morts empoisonnés ont donné quelques-uns des signes de 
la présence de Taconitine, notamment la sensation carac- 
téristique de picotement et de fourmillement de la langue, 
mais ont été insuffisants pour amener la mort. Ce n'est 
donc pas dans ces trois derniers organes que la recherche 
du poison peut être tentée avec succès. 

4" Injection sous la peau de l'aine d'un cobaye, de 
2" de solution d'extractif de la substance de la moelle eV 
du cerveau, recueillis sur un chien empoisonné avec 
3 milligrammes d'aconitine (par doses successives de 
1 milligramme). On note : retrait de la patte du côté piqué, 
émission d'urines abondantes ei reitérées; l'animal est 
ramassé, hérissé, mâchonnement, frottement du museau. 
Parésie du train postérieur. Ce dernier résultat, rapproché 
du signe organoleptique, ne semble pas laisser de doute 
sur la réalité de la présence du toxique dans la substance 
des centres nerveux. 

. Ce résultat de la recherche médico-légale concorderait, 
en la confirmant, avec cette donnée e.ssentielle de la 
recherche physiologique : à savoir que l'aconitine exerce 
particulièrement son influence sur les fonctions des centres 
nerveux. Le foie et les centres nerveux (en l'absence des 
vomissements) seront donc les deux organes sur lesquels 
devra se porter l'attention pour la découverte du poison. 

Cela est surtout vrai pour le foie, où l'expérimentation 
physiologique a pu, dans une expérience, déceler la 
présence de l'aconitine dans le cadavre d'un chien mort 
depuis 15 jours à la suite de l'intoxication par l'aconitine. 
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Nous donnons ici deux rapports mêidicaux-lé^aii.v, dans 
lesquels l'essai physioloi^iqûe a 'permis d'afrinner d'une 
manière catégorique la pré^^ence de Ta'^onitine. 



OUSKRVATION XIII 
(Annalf*s cVRygiènr f*t de MMec. It'ffalf. 1880, Boiihny). 

Lo 13 mars 1878, nous sommes commis, par ordonnance d'nn 
des juges chargés des commissioni? rogatoires au Tribunal de la 
Seine ; 

A l'effet de procéder à l'examen des organes d'un sieur R.... 
décédé à Castres et que l'on sui)pose être mort par emi)oisoun(»- 
ment. 

L'analyse chimique permet d'extraire du cadavre un alcaloïde 
solide que ses réîictions cliimiques générales rapprochent de 
l'aconitine. 

Mais, quoique découverte depuis longtemps, l'aconitine est encore 
peu étudiée ; ses réactions connues sont en nombre restreint et 
peu caractéristiques. 

11 est donc prudent de faire suivre les recherches chimiques 
d'essais physiologiques sur des animaux. 

La concordance des phénomènes observés devra démontrer 
clairement s'il y a un empoisonnement par l'aconitine. 

Dans ce but, on transforme en sulfate la base retirée des viscères, 
puis on prépare la solution de sulfate pur (l'aconitine au même 
titre ; enfin, on soumet comparativement les deux solutions de 
sulfate à l'action des réactifs. Voici les résultats obtenus : 



Caractère,^. Sul/ate d^aconitine par ^"^^'«'^ '^^ ^^^<^'^, ^^^'^^^ ^^^ ^'•- 

ciTCs du sieur R... 

Blanche. 

Amère. 

Nulle. 



Couleur 


blanche. 


Saveur 


amère. 


Odeur 


nulle. 
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REACTIONS 

Su'/. cCAronitine pur Sn{r. de la banc retirée de» rinoère.-* 

Pota!t;*e. — Précipité blanc soluble Précipité blanc sw^luble et allépahir» 

♦'t a]t4^mble dans un oxo^s fie réac- dans un excès de réactif, 
lif 

Acide nUrlque.— Pas do coloration. Pas de coloration. 

Réactif Kohde (acide sulfomolyb- Solution jaune se décolorant th?ii 

dique;. — Solution jaune se déco- à peu 
lorant peu à peu. 

Acide guJfuriqiie concentré froid. Solution jaune rougissant avec le 

— S >lulion Jaune rougissant avec toinps 
le temps. 

Teinture d'iode. — Préci['ité de cou- Précipité de o nileur brun kermt's. 

leur ])run kermès. 

Acide piiosphoriqtte médicinal ri Ricu . 

froid. — Rien. 

,4 ckftad. — I.e mélange r()Uf?it,puis Le mélange roujîit, puis devi«^nt 

devient violet. violet 

On voit donc, par le tableau qui précède, qu'il existe une identit»'* 
(îoniplète de réactions et de caractères entre Faconitine j)ure et la 
Imse retirée des viscères (in sieur R... 

Examinons maintenant si cette similitude se mainti(»nt dans 
laclion des deux bases sur l'organisme. 

Expériences physiologlqitos. — Ces expériences ont été exé- 
cutées : d'une part,avec le sulfate de la base retirée du sieur H... ; 
d'autre part, avec un sulfate d'aconitine pure, au môme titre ifue 
le pré(;édent. On a pu opérer sur des grenouilles à peu prés du 
même poids et de même taille. Voici les résultats obtenus : 

Action sur la pupille : 

1° (irenouille touchée avec le sulfate «l'aconitine pure. — Après 
vingt minutes d'attente, dilatation à peine sensible. 

2 (irenouille touchée avec le sulfate de la ba.se retirée des viscères 
<lu sieur R... 

Même effet. 

Après ce premier essai, nous avons eu recours à l'injectioa 
S) us-cutanée dans les conditions que nous avons déjà fait con- 
naître. c'est-;i-dire en employant une petite do.se du toxique à 
caractériser comparativement avec une dose égale d'un poLson 
présentant les mômes réactions chimiques. 
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Première ej:pcrienve : Sulfate de la base retirée des viscères 
du sieur R... 

A deux heures 40, on injecte sous la peau d'une grenouille 
deux gouttes du sulfate obtenu avec la base provenant des viscères 
du sieur R... 

L,es flancs de l'animal se dépriment. 

A deux heures 53, la dépression s'accentue. 

A 3 heures, n'obsenant pas de nouveaux phénomènes, on 
introduit par la môme piqûre une nouvelle goutte de sulfate dans 
le corps de Tanimal. Au bout de peu d'instants il se produit une 
contraction légère de Toeil gauche. 

A 3 h. 23 m., l'animal pevd son activité, se laisse toucher sans 
l'.tianger de place, ce qu'il ne faisait pas avant et sa peau se fonce 
en couleur. 

A 3 h. 43 m., on injecte deux nouvelles gouttes. 

A 4 h. 6 m., l'animal éprouve une convulsion qui le renverse 
sur le dos. 

A 4 h. 20 m., nouvelle injection bientôt suivie de convulsions ; 
les yeux se ferment presque complètement. 

A 4 h. 45 m., ranimai présente les apparences de la mort. 

Après un certain temps d'attente, on procède à Touverture. Le 
ccjeur, mis à nu, conserve encore quelques battements qui cessent 
rapidement. On constate que la peau du ventre est rosée et que 
celle du dos a bruni. 

Deuxième expérience. Sulfate d'aconitine pur. 

A 2 heuras 27 m. on injecte deux gouttes de la solution de 
sulfate d'aconitine pur sous l'aisselle d'une grenouille de taille 
moyenne. Il se produit immédiatement une contraction dans le 
flanc droit. 

Au bout de 7 minutes, contractions spasmodiques des flancs 
qui disparaissent aussitôt. 

A 2 h. 53 m., contraction très nette de l'œil gauche. 

A 3 h. 7 m., l'animal mis sur le dos né peut se retourner. 

A 3 h. 23 m., il est inerte, sa peau passe du vert au brun noir. 

A 3 h. 27 m., il semble v avoir une rémittence. 

A 3 h. 45 m., nouvelles convulsions. 

A 4 h. 24 m., ranimai est sans mouvement; il présente les 
apparences de la mort. 
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Au bout d'un certain temps, cet état se i)rol()ngoaiit. on ouvre la 
grenouille et on met le cœur à nu ; cet organe présente encore de 
rares battements qui ne tardent pas à disparaître. 

La peau du dos a fortement bruni ; celle du ventre est devenue? 
légèrement rosée. 

On voit donc qu'il existe une grande analogie entre les accidents 
))résentés i)ar l'animal auquel on a injecté la solution de sulfate 
d'aconitine pur. et celui auquel on a injecté le sulfate de la base 
organique provenant du traitement des organes. Les résultats 
obtenus dans ces ex{)ériences pbysiologiipuîs, rapj)rocliés des 
caractères chimiques obseiTés. justifient donc notre conclusion, 
à savoir, qu'il y a eu enq)oisonnement i)ar Tafonitine ou jiar un 
de ses dérivés. 



OHSKHVATION XIV 

{.iuttfiles iVIIytftcHe et de Médecine légale. Bcmlrny. 1S80.) 

Le 27 avril 1878, une commission rogatoire du juge d'instruction 
d'Arcis-sur-Aube nous est confiée, avec mission de rechercher 
s'il existe dans les viscères extraits du cadavre et dans les vcmiis- 
sements provenant de la fdle T... les traces d'une substanc<* 
abortive quelconque. Les médecins chargés de l'autopsie terminent 
ainsi leur rapport : 

« Nous avons tous trois l'intime conviction, sans en avoir la 
preuve matérielle, que la mort de cette lille est due à un enq)oi- 
somiement produit par un narcotico - ûcre de la classe des 
abortifs. » 

Les essais auxquels on procède ne i)ermettent de reconnaître 
ni l'huile essentielle de rue , ni l'essence de sabine , ni le 
safran, etc. 

Ils prouvent, au contraire, qu'il existe, tant dans les vonds- 
sements que dans les viscères, une matière solide, alcaline «pu 
présente les caractères génériques des alcaloïdes organiques. Elle 
précipite, en effet, par le réactif de Meyer. Cette matière 
présente en outre les caractères suivants : 

Acide suf/uriqae roncent ré froid . — Coloration brune 
Concentré ^haud. - La coloration prisso au rou^vi violacé 
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nvartif (VF.rdmafui. — C.nlnrntion jniHic inëlnn^^t'O fie bnin ; la m.iticTO 
rou{?it ensuite peu à peu. 

Réactif de Protide- — Coloration jaune brunâtre clans laquelle on aperçoit 
une teinte rouge après un certain temps. 

Acide vhlorhtjdrif{uc concentré. — On introduit dans un tube à essai une 
IH.)rlion de la matière â caractériser, puis, après l'avoir ad<litionnée d*un 
faible excès d'acide chlorhydrique fumant, on porte le tout ô l'ébullition 
pendant quel<iues inst-ants ; la matière prend une teinte brune au milieu de 
laquelle il est facile de distinguer une coloration rou^e cerise. 

Acide phoiiphorinue médicinal.— On place sur un verre de montre: 
1" Un i>ortion de la substance retirée des viscères; 
2* Quelques gouttes d'acide pliosplK^rique médicinal. 
On cliautTe lentement en remuant la masse; au bout de quelques temps 
i Ise produit une coloration rouge violacée absolument caractéristique. 

Les réactions ci-ciessus semblent indiquer un niélangt; d'aconi- 
tine et de vératiinc. Voici, en effet, comment se comportent ces 
deux bases en pré.sence des réactifs : 



VERATRINE 

Acide tfHl/uri(jue concentré Jroid . 
— Solution Jaune qui passe à 
l'orangé puis au roug(f brun. 

Acide f<uî/nri<itic concentré chaud. 

Réactif d'Krdmann. - Solution 
jaune devenant x>eu à peu rouge 
en passant par l'orangé. 

Réactif de F roMe. — Solution jaune 
gui te passant au rouge cerise et 
l)ersislant pendant vingt-<|uatre 
heures. 

Acide clUorhf/drùiue concentré. — 
En faisant bouillir ensemble de la 
vératrine avec de l'acide chlorhy- 
drique fumant, il se i>roduit une 
coloration rouge cerise. Cette réac- 
(ion est caractéristique i»our la 
vératrine. 

Acide phoi^phoriqae tnédidnal. 



ACONITINK 

Solution jaune qui devient brune 
et brun chevreuil après vingt -qua- 
tre heures. 

La solution devient violacée. 

Teinte jaune vif. 



Solution jaune brunâtre qui se de 
colore. 



Rien. 



Coloration rouge violacé absolu- 
ment caractéristique pour l'aconi- 
tine. 



En rapprochant c(* tableau de celui tiui précède, on voit qu'il 
existe la plus grande analogie entre la substance retirée des 
viscères de la lille T... et un mélange d'aconitine et de véra- 
trine. 

Kn raison de ce iVdt nouveau, (pie les viscères et les vomisse- 
ments de la vicîtinie présumée contenaient deux poisons différents. 
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il devenait indispensable de eorro})oi'er les résnlUits ('hinii({ne.s 
obtenus j)ar un certain nombre dessais sur les animaux. 

A cet effet, nous nous sommes procuré quatre grenouilles de 
même taille et auxquelles nous avons injecté par voie liypoder- 
mique : 

A la première, du sulfate d'aconitine pur; 
A la deuxième, du sulfate de vératrine ; 
A la troisième, un mélanjçe des deux sulfates i)récédents ; 
A la quatrième, une i)ortion des sulfates obtenus avec les deux 
bases retirées du corps de la fille T... 

Il est bien entendu que les diverses liqueurs injectées présen- 
taient toutes la même richesse alcaloïdique. 

Voici la description dey phénomènes qui se sont produits chez 
les grenouilles : 

Première expérience. Sulfate d*aconitine pur, 

A 11 h. 15 m., on injecte par voie hypodermique, à une 
grenouille de forte taille, une quantité de liqueur correspondant à 
un demi-milligramme de sulfate d'aconitine. Uanimal s'agite 
aussi t(H avec violence. 

A 11 h. 30 m., l'animal paraît presque inerte. La puiûlle est 
dilatée. Cet état s'accentue peu à peu. 

A 2 heures, la grenouille est complètement inerte ; les yeux 
sont fermés. La vie .se manifeste à peine par quelques contrac- 
tions des pieds lorsqu'on pince fortement l'animal. Pas de traces 
apparentes de cyanose. Cet état i>ersiste encore douze heures après 
le commencement de l'expérience. 

Le lendemain soir, une légère amélioration se manifeste dans 
l'état de l'animal ; les forces reparaissent lentement, la respira- 
tion reprend ; les }>hénomènes cessent en trois jours et la 
grenouille revient A Tétat normal. 

On répète rexi)érience avec un milligramme de sulfate d'aconi- 
tine. L'animal meurt après avoir présenté les caractères suivants : 

A 3 h. 5 m., l'injection. 

A 3 h. 10 m., les phénomènes d'inertie commencent à se mon- 
trer avec des rémittences nombreuses. 

A 6 heures, l'animal est inerte, il ne fait que de rares mouve- 
ments ; pas de cyanose. La mort survient à 7 heures 30 m. 
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Deuxième expérience. Sulfate de vèraérine pu7\ 

A 11 h. 23 m., on injecte sous la peau d'une grenouille de forte 
taille un demi- milligramme de sulfate de vératrine. Deux minutes 
après apparaissent des phénomènes d'insensibilité dans le train 
de derrière. 

Ail h. 28 m., ranimai fait des efforts de déglutition, la langue 
est saillante. On observe une grande raideur des membres et 
quelques convulsions tétaniques. 

A 2 heures, la cyanose envahit l'arrière-train de l'animal, qui 
n'est plus capable que de quelques mouvements des membres 
antérieurs ; les yeux sont fermés. 

Cet état augmente sans cesse de gravité. 

A 6 heures, la cyanose est générale, la grenouille meurt peu 
après. 

Ces expériences comparatives font ressortir la différejice 
d'action de Taconitine pure et de la vératrine pure sur l'orga- 
nisme. La confusion n'est pas possible. 

Troisième expêrieihce. 

A 11 h. 45 m., on injecte sous la peau d'une grenouille dix 
gouttes d'une solution contenant, sous ce volume, un demi-milli- 
gramme de sulfate de vératrine et un demi-milligramme de 
sulfate d'aconitine. 

Au bout de trois minutes, la grenouille se ramasse sur elle- 
même ; il se manifeste peu après des phénomèr^^s d'inertie 
marqués et tels qu'on peut faire prendre toutes sortes de [)osi- 
tions à l'animal sans qu'il puisse s'y opposer ; ainsi on peut, par 
exemple, l'asseoir sur son train de derrière et l'animal re.ste dans 
cette position. 

Pas d'efforts de déglutition comme avec la vératrine pure ; un 
peu de raideur survient dans les membres inférieurs, mais elle 
est loin d'égaler celle produite par la vératrine seule. 

A 12 h. 5 m., une convulsion tétanique se manifeste, puis le 
calme reparaît. La respiration, qui s'est beaucoup ralentie, i>aratt 
cesser complètement. 

A 2 heures, l'animal peut encore fai^ quelques mouvements 
lorsqu'on le pince; les yeux sont complètement fermés, et la 
cyanose e.st générale. 

La grenouille meurt à heures 15 m. 
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A midi, on injoctti par voie liypodernuiiuo vin>ît j^oiittes ili» 
In solution sulfatée dos bases «extraites du cadavre, quantité i|ni 
correspond à un denii-niilllgramnie. Aussitôt l'animal s'aj^iUs 1^^ 
pupille se dilate. 

A midi 5 minutes, la grenouille présente de l'inertie et peut 
èlre j)incée fortement sans paraître le sentir. 

A midi 10 minutes, on injecte vingt nouvelles gouttes de la 
solution. L'agitaticm recommence et fait bientôt ])lace à l'inertie. 

A 2 lieures, ranimai remue à peine. Il éj)rouve deux ou trois 
convulsions tétaniijues, puis les ytnix se ft^'inent. La grenouilh* 
reste enlin dans Tim mobilité jusqu'à la mort, (jui survient le 
ItMulemain. 

dette lenteur dans l'action du poison est due certainement à la 
faible dose existant dans les quarante gouttes de liipiide injcu'té. 

Il résulte de ces diverses exi»ériences : 

Que les accidiMits observés sur Tanimal t^npoisonné se rappro- 
rlient de ceux que l'on oJ)rient dans rexi)érience coîuparative 
exécutée à l'aider d'un mélange des deux .-dcaloïdes découverts 
(accuiitine et vératrlue). Comme (r;uitre part les réacticms cbimi- 
ques sont celles d'un mélange de ces dt»ux bases. Tt^xpérience 
physiologique»- vitîut apporter une preuve de plus que renq)oison- 
nement a eu lieu à Taide d'un mélange de vératrine et d'aco- 
nitine. 

L'euq)loi éle c(^ mélange peut s'explicjuer par ce fait que la 
vératrine et l'aronitine existent dans des plantes connues dans 
nos canqjagnes et cultivées dans les jardins. 

■ 

MM. Laboivle et Diiqiiesnel ont sij^nalé encore, comme 
pouvant servir à la recîherche du poison, Tnction carac- 
tt'q'istique qu'aurait, (rapi'ès eux, ra''onitine sur le rythme 
et les pulsations cardiaques. Sur des animaux intoxiqués, 
ils ont tracé des g:raphiques, traduisant ces modifications 
typiques de la contraction cardiaque. Ces modifications 
consistent essentiellement en une augmentation de l'am- 
plitude de la pulsation, qui double presijue la ligne d'élé- 






vation du tracé, et en iiao accélération des battements 
cardiaques à la période d'excitation. De plus, on observe 
en outre dos intermittences remarquables ; modifications 
de rythme telles que l'on assiste à une véritable ataxie 
cardiaque, suivant l'expression employée par M. Laborde. 

A une période plus avancée, l'accélération des con- 
tractions du cœur peut all^r jusqu'à une sorte de tétani- 
sation plus ou moins passagère. L'intervention préalable 
du curare et de l'atropine empêchent l'aconitine d'exercer 
cette influence sur le cœur. 

Ces expériences n'ont pas, que nous sachions, été 
renouvelées depuis ces auteurs. 

L'action mydriatique de l'aconitine persistant après la 
mort pourrait à la rigueur ètve un indice et faire voir le 
sens dans lequel doivent être dirigées les recherches. 
L'aconitine n'est pas, il est vrai, le seul agent dilatateur 
de la pupille ; elle partage cette propriété avec la plupart 
des alcaloïdes végétaux, l'atropine, la \'ératrine, la musca- 
rine, l'hyoscyamine, digitaline, etc. C'est donc une indi- 
cation de peu de valeur. 



CHAPITRE IV 



Alcaloïdes végétaux et Ptomaïnes 

Il nous reste encore à envisager une question pleine 
d'actualité, pleine aussi de difficultés, et qui est loin 
jusqu'à présent d'être résolue: la distinction des alca- 
loïdes végétaux et des ptomaïnes. A peine vieille de vingt 
ans, elle a fait naître déjà des travaux considérables, qui 
ont cependant jeté un peu de lumière sur ce problème 
compliqué des ptomaïnes. Au professeur français Armand 
Gautier revient l'honneur d'avoir le premier signalé 
l'existence de ces alcaloïdes de la putréfaction. PuisSelmi, 
de Bologne, annonce en 1870 qu'il a découvert deux 
ptomaïnes (TïTwjjLa, cadavre). Il est enfin un troisième 
nom qu'il faut citer, en raison de l'importance des dèçou^ 
vertes qu'il a faites sur cette matière, c'est celui dç 
Brieger, de Berlin. 

Voici les conclusions que donne Selmi : 

P On peut extraire de la matière animale plus ou 
moins putréfiée quelques substances ayant les caractères 
des alcaloïdes, se comportant avec les réactifs généraux 
comme les al(^aIoïdes végétaux; quelques-unes d'entre 
elles produisent un efiet réducteur notamment sur l'acide 
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iodiqiie, le chlorure d'or et sur quelques autres réactifs 
capables de réduction. 

2° Généralement les alcaloïdes cadavériques donnent 
un précipité avec presque tous les réactifs généraux des 
alcaloïdes; quelques-uns précipitent avec le bichlorurede 
platine, le cyanure argentico-potassique et le bichromate 
de potasse. 

*i^ Les ptomaïnes fournissent des réactions col oi'ées : 

Avec l'acide sulfurlque concentré, cbloratidri rou{:e 
violet; 

Avec l'acide chlorhydriqué lîièlé d'acide sulfurique, 
coloration rouge violet ; 

Avec l'acide sulfurique et Teau bromée, coloration 
rouge plus ou moins manifeste, pâlissant au bout d'un 
certain temps ; 

Avec Tacide azotique., en chauffant et en ajoutant de la 
potasse, production d'un beau jaune d'or ; 

Avec Tacide iodique, l'acide sulfurique et le bicarbo- 
nate de sôude, formation d'un rose violacé. 

4® Les ptomaïnes s'oxydent facilement et brunissent à 
l'air ; en se décomposant, elles dégagent parfois une odeur 
spéciale d'urine, d'autres fois une odeur semblable à celle 
de la conicine, ou enfin donnent un parfum semblable à 
celui de certaines fleurs ou plantes. 

5** Elles possèdent le plus souvent une saveur piquante 
qui engourdit la langue ; l'engourdissement dure plus ou 
moins longtemps; parfois la saveur est amore; 

6** Quelques-unes sont inoffensives pour les animaux-, 
d'autres sont très toxiques. 

7® Les symptc^mes d'empoisonnement sont : dilatation 






passagère de la pupille, ralentissement et irrégularité de 
la pulsation cardiaque, mouvements convulsifs laissant le 
cœur épuisé. 

Depuis les travaux de Selmi, les découvertes se sont 
succédées. 

Tamba retire de la viande et du foie d'un cheval pur 
tréfié une base agissant comme le curare. 

Brouardel et Boutmy extraient de la viande d'oie pu- 
trétiée une ptomaïne agissant comme la conicine. 

Le jambon rouge leur donne une ptomaïne agissant 
comme l'aconitine, et une autre comme la conicine. 

Bœhm trouve dans le boudin une ptomaïne ayant les 
propriétés de l'atropine. 

D'autres enfin ayant les propriétés de la vératrine, de 
la delphinine, de la colchicine, de la nicotine, de la mor- 
phine, de la strychnine. Enfin on a obtenu une ptomaïne 
absolument identique avec un alcaloïde végétal, la mus- 
carine, poison de la fausse oronge, extraite par Brieger 
de la viande de poisson putréfié, 

Nous laisserons de côté les leucomaïnes, leur importance 
semble en effet minime; elles n'existent qu'en quantité 
très faible dans l'organisme; elles sont peu toxiques, et 
leurs caractères diffèrent notablement de ceux des alca- 
loïdes végétaux. Il faut se souvenir cependant que 
M. Morelle, de Lille, a pu extraire de la rate normale une 
quantité d'alcaloïde suffisante pour amener la mort d'un 
cobaye. 

Un mot sur les ptomaïnes connues du cadavre humain. 
Et d'abord il faut poser en principe* que la quantité des 
alcaloïdes cadavériques est d'autant plus grande que le 
cadavre est dans un état plus avancé de putréfaction. 
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Dans les organes qui n'ont pas encore ou à peine subi 
l'atteinte de la putréfaction: 

1** La choline est le seul alcaloïde que l'on trouve. La 
formation, d'une base très toxique, correspond à la 
disparition de la choline au commencement de la putré- 
faction. 

2"" La neuridine apparaît vers le 3* jour de la putré- 
faction et disparaît vers le 15" jour. 

3^ La cadavérine paraît vers le 3* jour de la putréfaction 
et augmente de quantité à mesure que la putréfaction se 
prolonge. 

4" La putrescine apparaît vers le 4® jour. C'est au bout 
de trois semaines qu'on la trouve en plus grande quantité. 

5° La saprine. 

Brieger n'a rencontré de substances nettement toxiques 
dans les organes en voie de décomposition qu'à partir du 
7® jour du processus putréfactif, et encore en quantité très 
minime. 

Les ptomaïnes toxiques extraites du cadavre humain se 
réduisent à deux : la neuridine et la mydaleïne. 

6** La mydaleïne apparaît après le 7® jour de la putré- 
iaction et existe en grande quantité au bout de trois 
semaines. Injectée dans le tissu sous-cellulaire d'un lapin, 
cette ptomaïne amène chez l'animal : la salivation, le lar- 
moiement, la dilatation de la pupille, le hérissement des 
poils, le ralentissement de la circulation et de la respi- 
ration. A plus haute dose, paralysie des extrémités posté- 
rieures, puis des antérieures, contractions âbrillaires, ' 
respiration de plus en plus pénible. A l'autopsie on trouve 
le cœur en diastole. 
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7** La triméthylamine. 

Ces ptomaïnes ne se forment que par suite de la putré- 
faction des cadavres; quand l'autopsie suit immédiatement 
la mort elles ne doivent donc pas nous préoccuper. 
Cependant un auteur allemand a cru pouvoir déceler, par 
l'analyse, la présence d'un alcaloïde dans les produits 
extraits de pus fourni par une plaie chez un individu 
atteint d'infection purulente. C'est la sepsine. Il semble 
donc que dans certaines maladies, les affections septiques 
principalement, il peut se former môme pendant la vie 
des alcaloïdes analogues aux ptomaïnes. De plus, les 
maladies infectieuses sont attribuées maintenant à la 
présence anormale dans l'organisme de microbes spéci- 
fiques. Brieger a constaté que le bacille auquel Eberth 
attribue la fièvre typhoïde développe, dans les liquides où 
on le cultive, une base qui dilate la pupille, provoque la 
diarrhée et tue les animaux. 

M. de Villiers a extrait du sang même, dans certaines 
maladies, des ptomaïnes très toxiques. Les ptomaïnes 
peuvent donc se former pendant la vie, et nous pour- 
rons comprendre dès lors les paroles de Mitscherlich, 
qui déclare que « la vie est une pourriture » . Il y a on 
effet des analogies évidentes entre les combustions orga- 
niques et les dédoublements chimiques de la putréfaction. 

Les considérations dans lesquelles nous venons d'entrer 
à propos de l'analogie des ptomaïnes et des alcaloïdes 
végétaux n'ont pas seulement un intérêt purement 
théorique. Il existe en effet déjà, dans la littérature médi- 
cale ou plutôt médico-légale, plusieurs exemples où des 
praticiens éminents ont pu être induits en erreur par la 
présence de ces ptomaïnes et ont pu conclure à l'existence 
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(le poisons végétaux là où la contre-expertise put au 
coutraire établir nettenieut qu'il ne s'agissait que de 
ptomaïnes. Selmi, dans son ouvrage « Ptomaïne od alca- 
loïdi cadaverici », rapporte à ce sujet une observation très 
intéressaoïte. 

Des médecins experts avaient conclu, après l'autopsie et 
l'analyse, à un empoisonnement par la delphinine. 

Selmi, chargé de la contre-expertise, put démontrer que 
la delphinine n'était pour rien dans la mort du génoral 
(iibbone et que l'alcaloïde retrouvé par les experts était 
une ptomaïne présentant en effet beaucoup d'analogie 
avec la delphinine. Dans une autre expertise, au sujt't 
d'un cadavre ayant séjourné dix-huit mois dans l'eau, 
MM. Brouardel et Boutmy ont extrait de ce cadavre pu- 
tréfié une ptomaïne possédant absolument toutes les 
réactions de la vératrine. sauf une (action réductrice sur 
le ferricyanure de potassium). L'enquête établit plus tard 
que dans ce cas la mort était due à un accident, pêcheur 
à la ligne tombé dans l'eau à la suite d'un faux pas. S'il 
se fût agi d'une expertise d'empoisonnement, cette seule 
expérience négligée (réaction du ferricyanure de potas- 
sium) eut pu faire conclure à un crime, alors qu'il ne 
s'agissait que d'un phénomène de putréfaction. 

Citons enfin, pour terminer, l'analogie que montre avec 
les ptomaïnes un autre alcaloïde végétal, la colchicine. 
11 s'agit encore d'un rapport médico-légal, rédigé par 
MM. Brouardel, Ogieret Pouchet,188tt. Nous ne donne- 
rons que les conclusions : 

a Les symptômes observés pendant la maladie à laquelle 
« a succombé M™* R..., ainsi que Tes résultats de 
« Tautopsie, ne présentent aucune contradiction avecThy- 
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« pothèse cVun empoisonnement par la colchicine. L'ana 
« lyse chimique des viscères fournit les réactions chi- 
ii miques indiquées comme caractérisant la colchicine. 
« Les expériences physiologiques n'ont donné aucun 
« résultat confirmati fou infirmatif. 

« Il serait donc logique de conclure en faveur de 
« l'hypothèse d'un empoisonnement par la colchicine. 
« Mais les symptômes, les lésions, la physiologie de 
« cet alcaloïde sont encore peu étudiés; il n'est pas 
<i impossible que l'avenir révèle l'existence d'un alcaloïde 
(( encore inconnu pouvant avoir les réactions chimiques 
« de la colchicine. 

« Dans ces conditions nous devons conclure avec uno 
« grande réserve et dire : 

« Les données fournies à l'observatiên des symptômes 
« par l'autopsie, par l'analyse chimique sont en concor- 
(i dance avec cette hypothèse que la mort de Mme R. . . . 
'< a été causée par par une intoxication résultant de 
« l'ingestion d'une certaine quantité de colchicine, mais 
« nous ne pouvons affirmer scientifiquement, avec entière 
a certitude, que cette hypothèse soit exacte. » 

Dans ces conditions, bien des jurés experts se fussent 
crus autorisés à une conclusion formelle. Sur la de- 
mande de l'accusé, on décida une contre-expertise ; à 
MM. Brouardel, Ogier et Pouchet furent adjoints 
Schutzemberger et Vulpian. 

Une deuxième analyse toxicologique confirma les 
résultats de la première ; de plus, des expériences compa- 
ratives ayant été instituées avec deux cadavres pour 
lesquels l'idée d'une intoxication par la colchicine ne 
pouvait être soulevée, on retira de l'im d'eux une ptomaïne 

11 
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présentant des réactions très analogues, sinon identiques à 
celles de la colchicine et de l'alcaloïde retirés des organes 
de la femme R. . . L'accusé fut acquitté. 

Il n'existe encore, croyons-nous, dans la science 
aucune observation, aucune expertise où le doute ait pu 
s'élever dans l'esprit du médecin-expert sur la confusion 
entre une ptomaïne et l'aconitine ; mais personne ne peut 
affirmer que le cas ne puisse se présenter. L'aconitine. en 
effet, présente avec les ptomaïnes des analogies évidentes 
de réactions chimiques et d'action physiologique. L'acide 
sulfurique, le tannin, Tiodure de potassium ioduré, le 
chlorure d'or, etc., donnent avec ces deux espèces d'alca- 
loïdes des réactions identiques. 

Il est vrai toutefois de dire qu'il en existe d'autres qui 
pourraient les différencier ; mais aussi nous ne connaissons 
encore qu'un petit nombre de ptomaïnes. Qui nous dit 
qu'un jour on ne découvrira pas un alcaloïde de la 
putréfaction présentant les réactions régardées jusque- 
là comme caractéristiques de l'aconitine ? A l'appui de ce 
dire ne voyons-nous pas les bases 

C7H*8Az20« et C5H** Az^O* 

précipiter par les réactifs généraux des alcaloïdes végétaux 
et déplus donner avec l'acide phosphomolybdique, regardé 
jusqu'alors comme un des meilleurs réactifs de l'aconitine, 
une belle teinte bleue comme l'aconitine, si l'on ajoute de 
Tammoniaque à cet acide? Quant aux analogies d'action 
physiologique elles sont plus frappantes encore. Reportons- 
nous à ce que nous avons dit de l'action de la mydaleïne. 
Nous lisons que son action sur le lapin se traduit par de 
la salivation, du larmoiement; la dilatation des pupilles, 
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le hérissement des poils, le ralentissement de la circula- 
tion et de la respiration ; à plus haute dose, amenant la 
paralysie des extrémités postérieures, puis des antérieures, 
des contractions fibrillaires, une respiration de plus eu 
plus pénible, enfin la mort avec le cœur en diastole. On 
croirait lire le tableau de l'empoisonnement par Taconi- 
tine. 

On pourrait supposer, d'après cela, que la recherche des 
alcaloïdes végétaux et leur différenciation d'avec les 
ptomaïnes soient d'une grande difficulté. Il n'en est rien, dit 
M. Armand Gautier. Il nous semble cependant qu'il a 
montré un optimisme exagéré en déclarant que toute 
crainte de confusion entre les deux espèces d'alcaloïdes 
doit être bannie et qu'aucun chimiste exercé ne saurait s'y 
tromper. 

M. Linossier dit de son côté {Archives d'anthropo- 
« logie criminellej 1886) : « Un expert prudent n'est 
« exposé en aucun cas à prendre une ptomaïne pour 
« un alcaloïde végétal, car des nombreuses ptomaïnes 
« découvertes jusqu'à ce jour aucune ne présente avec 
« un alcaloïde végétal une identité de réaction absolue. » 

Et cependant il est impossible de distinguer les alca- 
loïdes des champignons, des ptomaïnes (muscarine). De 
ce que l'on n'a pas encore rencontré de ptomaïnes pré- 
sentant une identité de réaction avec les alcaloïdes végé- 
taux, on ne peut pas conclure que l'on ne puisse pas en 
découvrir plus tard. 

La grande difficulté que rencontre l'expert dans la 
recherche des poisons, ce qui fait que la toxicologie est 
une science différente de l'analyse chimique générale, 

« 

c'est le mélange de corps toxiques avec les matières orga- 



— 84 — 

niques. Ces matières contractent avec les poisons de»s 
combinaisons très stables. Les alcaloïdes végétaux sont 
toujours ingérés à des doses très minimes, et une fois 
ingérés ils peuvent subir, parle fait des combustions orga- 
niques, des modifications profondes ; enfin, après la mon, 
les processus de putréfaction peuvent les détruire pour la 
plupart (Linossier, loc. cit.). 

Donc, désormais, lorsque dans les expertises médico- 
légales on aura à établir Texistence de poisons végétaux, 
on ne devra plus, pour en affirmer la présence, se contenter 
de simples réactions obtenues en opérant sur des extraits 
ou sur des masses sirupeuses impures. Il sera absolument 
nécessaire de préparer et de présenter des produits purs, 
des espèces chimiques, dont il faudra fixer l'identité avec 
précision par leurs réactions caractéristiques. 

La méthode rationnelle à suivre pour distinguer une 
ptomaïne d'un alcaloïde végétal ingéré est évidemment 
de déterminer la totalité des propriétés chimiques et 
physiologiques du toxique isolé. S'il manque un ou plu- 
sieurs des caractères connus de l'alcaloïde végétal dont 
la présence parait signalée par l'ensemble des expériences, 
c'est qu'on est en présence non de cet alcaloïde, mais 
d'une ptomaïne qui lui ressemble. 

MM, Brouardel et Boutmy ont fait une heureuse appli- 
cation de ces données pour l'examen d'un cadavre mort 
par asphyxie et chez lequel ils avaient trouvé un alcaloïde 
présentant toutes les »éactions des alcaloïdes végétaux en 
général ; mais la substance qu'ils avaient isolée ne pouvait 
être identifiée avec aucun d'eux. Ils en conclurent qu'ils 
avaient affaire à une ptomaïne qui tuait lentement les 
grenouilles, mais à haute dose seulement. 
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Ces deux auteurs ont les premiers fait connaître un 
réactif qui, d'après eux, devait différencier nettement les 
deux sortes d'alcaloïdes. « Les ptomaïnes, disaient*ils, 
ramènent instantanément le cyanoferride de potasse à 
l'état de cyanoferrure, en donnant du bleu de Prusse, 
tandis que sauf Tatropine et la morphine, qui sont douées 
de propriétés réductrices^ les alcaloïdes végétaux sont 
sans action sur ce réactif. Donc toutes les fois qu'une base 
trouvée dans un cadavre ne sera pas de la morphine ni 
de l'atropine et qu'elle agira sur le ferricyanure de potas- 
sium, cette base sera une ptomaïne. 

Malheureusement ce procédé n'a pas Timportance^ la 
sûreté que ces auteurs ont voulu lui attribuer pour la 
recherche des alcaloïdes cadavériques. Brieger a montré 
(}u'il n'y avait que quatre ou cinq ptomaïnes produisant 
d'une façon nette cette coloration bleue en présence du 
ferricyanure. La choline, la putrescine, la neuridine» par 
exemple, sont absolument indifférentes ; de plus il a été 
démontré que d'autres alcaloïdes végétaux, nicotine, 
pilocarpine, vératrine, aconitine, etc. , traités par le fer- 
ricyanure et le perchlorure, verdissent lentement ou 
bleuissent. 

MM. Brouardel et Boutmy font alors remarquer que 
cette réaction des alcaloïdes végétaux en bleu ou en vert 
est très lente et demande plusieurs heures ou plusieurs 
jours; par conséquent elle ne saurait se confondre avec 
celle des ptomaïnes, qui est immédiate. S'il en est ainsi, 
nous aurions un premier moyen facile à expérimenter 
pour différencier les ptomaïnes. 

Un deuxième procédé, dû encore à ces deux derniers 
auteurs, est basé sur ce fait que les ptomajines réduisent le 
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nitrate d'argent. Sur un papier, préparé au bromure 
d'argentj on tracé avec une plume d'oie, trempée dans la 
solution saline de la base extraite du cadavre, le mot 
ptomaïne, par exemple, et le nom de l'alcaloïde végétal 
auquel cette base ressemble le plus. Au bout d'un quart 
d'heure, le papier bromure, laissé à l'abri de la lumière, 
est lavé à l'hyposulfite de soude, puis à l'eau. Dans le cas 
où le cadavre ne renferme qu'une piomaïne, ce mot reste 
tracé en noir sur le papier, par suite de la réduction du 
bromure d'argent à l'état d'argent métallique. Si, au con- 
traire, on se trouve en présence d'un alcaloïde végétal, 
le papier ne porte aucune trace, ou du moins très faible. 
Mais il peut arriver que l'on soit en face d'une ptomaïne 
mélangée avec un alcaloïde végétal. On modifie alors le 
procédé. A l'aide d'une solution d'iodo-mercurate de 
potasse on titre la quantité de base existant dans la solu- 
tion à caractériser, sans distinction entre la ptomaïne et 
l'alcaloïde végétal qui l'accompagne. Puis, en se servant 
d'une solution pure de ce dernier alcaloïde, solution pré- 
parée au même titre alcaloïdique que la précédente, on 
trace le nom de cet alcaloïde sur le papier bromure, à 
côté du même nom écrit avec le mélange d'alcaloïde et 
de ptomaïne. Après fixation, on reconnaît que la base 
prise comme terme de comparaison n'a pas laissé de trace 
sur le papier bromure, tandis que le mélange de la même 
base et de la ptomaïne laisse au contraire une trace 
dont la netteté va croissant avec la quantité de ptomaïne. ' 

Ce procédé du bromure d'argent est inférieur au pré- 
cédent. Du reste, M. le professeur Jurgens, de Dorpat, 
vient de démontrer que l'aconitine, dans les solutions con- 
centrées d'alcool,-réduit les.sels d'argent. 
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Bettink et Dissel avaient donné un réactif qu'ils pré- 
tendaient caractéristique pour les ptomaïnes. D'après eux 
aucun alcaloïde végétal, sauf la morphine, ne présenterait 
cette réaction. Brieger a infirmé leurs conclusions. En 
somme il n'existe pas de réactif caractéristique des pto- 
maïnes ; Tacide phosphomolybdique, qui passe pour un 
des meilleurs, précipite toutes les ptomaïnes en jaune ou 
en blanc ; mais il précipite également l'ammoniaque en 
donnant une coloration bleue comme l'aconitine. 

En somme, dans cette question des ptomaïnes et des 
alcaloïdes végétaux, nous n'avons trouvé aucun point, 
aucune réaction caractéristique qui puisse nous permettre 
de distinguer l'aconitine des alcaloïdes de la putréfaction. 

Cependant, dans le cas où le doute s'élèverait dans 
l'esprit du praticien au sujet de la confusion possible 
entre l'aconitine et les ptomaïnes, on pourrait tirer do 
notre longue digression sur ce chapitre des ptomaïnes 
plusieurs conclusions qui ont bien leur importance : 

1* Si l'autopsie a lieu immédiatement après la mort ou 
vingt-quatre heures après seulement, la balance devrait 
pencher en faveur de l'aconitine, car sauf de rares excep- 
tions les ptomaïnes ne se développent pas avant lo troi- 
sième ou le quatrième jour de la putréfaction. 

2* Si la base trouvée ne présente pas absolument toutes 
les réactions chimiques de l'aconitine, on devra penser à 
une ptomaïne. 

3** Si la réduction du ferricyanure est très lente à se 
produire, nous pourrons penser plutôt à l'aconitine qu'à 
une ptomaïne. 
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CHAPITRE V 



Diagnostic. — Pronostic. — Traitement 

Quand un médecin est appelé à donner ses soins à un 
malade qui est sous l'influence d'un poison, il n'a souvent, 
guère le loisir et le temps de rechercher quelle est la 
substance qui a causé l'intoxication. 

Si le3 renseignements, les commémoiatifs lui manquent, 
il est bien obligé de courir au plus pressé et d'employer lo 
traitement ordinaire des empoisonnements. Il fait tout d'a- 
bord delà médecinede symptômes. Il n'existe pour ainsi diro 
pas de symptômes caractéristiques de l'empoisonnement 
par l'aconitine ; la dilatation des pupilles est commune à 
la plupart des empoisonnements par les alcaloïdes végé- 
taux; les paralysies, anesthésies, les troubles du cœur et 
de la respiration se retrouvent également parmi les symp- 
tômes ordinaires de l'action des alcaloïdes. Il est vrai 
que nous avons signalé comme particuliers à l'aconitine 
quelques phénomènes bizarres, tels que la perte de la 
parole, une pseudo-hydrophobie, la sensation subjective 
de bouffissure de la face, démangeaisons violentes, etc. ; 
mais tous ces signes n'ont qu'une valeur très relative et, 
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(le plus, sont inconstants; ils manquent le- plus souvent. 
Par conséquent il ne faut pas conclure à la non-existence 
de Taconitine parce que Ton n'a pas pu observer ces 
particularités. 

A côté de ces signes inconstants et accessoires, il en 
est d'autres qu'il est permis d'observer dans tous les cas 
et que l'on peut regarder à la rigueur comme pathogno- 
raoniques.Telleest par exemple la sensation de picotement 
et de fourmillement, fi laquelle se joint une saveur ana- 
logue a celle de la racine de pyrèthre, qui accompagne 
l'ingestion dé Taconitine par la voie buccale. 

Le diagnostic de l'empoisonnement par l'aconitine se 
fera surtout avec l'empoisonnement produit par les autres 
alcaloïdes végétaux. La vératrine est l'alcaloïde dont les 
propriétés chimiques et physiologiques se rapprochent le 
plus des propriétés de l'aconitine. Comme cette dernière 
elle, produit sur la langue une sensation de picotement et 
de fourmillement, moins accentuée c'est vrai et plus 
fugace ; de plus, on observe de la salivation, des défail- 
lances, difficulté de la respiration, dilatation deâ pupilles. 
Au lit du malade la confusion peut être possible si 1-on 
n'a pas de renseignements ; à l'autopsie, les résultats de 
l'analyse chimique et physiologique différencieront faci- 
lement les deux alcaloïdes. 

Nous ne dirons rien de la strychnine, les convulsions 
tétaniques répétées suffiront Seules pour écarter le dia- 
gnostic d'empoisonnement par Taconititie. 

Le curare a une action qui rappelle celle de l'aconitine; 
mais on n'observe pas, dans cette dernière intoxication, 
cette paralysie à peu près complète des nerfs moteurs ; 
le curare n'a pas d'action sur le cœur; l'aconitine, au 
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coutraire, trouble d'une manière profonde sa contraction 
et son rythme. 

L'éther et le chloroforme traduiront suffisamment leur 
présence par Todeur pénétrante qu'ils dégagent. 

La cicutine, à dose toxique, produit comme Taconitine de 
la parésie des membres inférieurs, des troubles delà vue, 
de la respiration, l'asphyxie. En l'absence de renseigne- 
ments, le médecin prescrira le traitement ordinaire des 
empoisonnements par les alcaloïdes végétaux, d'autant 
mieux que le traitement de choix pour l'empoisonnement 
par la cicutine consiste essentiellement dans la respiration 
artificielle et l'injection sous-cutanée d'atropine, qui sont 
aussi les moyens héroïques de traitement de l'intoxication 
aconitique. A l'autopsie, si elle a lieu, l'analyse révélera 
quel a été Tagent toxique. 

Le diagnostic avec l'empoisonnement par l'hyoscyamine 
est aussi très délidit pendant la vie ; ajoutons que les cas 
d'empoisonnement par cette dernière substance sont aussi 
fort rares. 

Quant à l'intoxication par les champignons et leur 
alcaloïde (la muscarine), outre les commémoratifs, les 
coliques violentes qui accompagnent leur ingestion seront 
un des meilleurs éléments du diagnostic. 

Le médecin -expert ne saurait se montrer trop prudent 
quand il s'agit de procéder à l'autopsie d'individus ayant 
succombé à une mort rapide, foudroyante. On croit tout 
d'abord avoir affaire à une mort causée par un agent 
toxique très puissant, alors que l'aiitopsie vient démon- 
trer que la cause du décès est due à toute autre chose 
qu'un empoisonnement.. L'observation que nous allons 
publier vient à. l!appui de notre dire et montre avec 
quelle circonspection il faut procéder. 
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OBSERVATION XV 

Due à Tobligeance de M. le D' Coulagne» 

Un nommé L.., âgé de 43 ans, ouvrier connu pour des habitudes 
alcooliques invétérées, succomba le 18 novembre 1879. Il n'avait 
été malade que pendant deux ou trois jours et n'avait pas été" vu par 
un médecin. Il aurait eu au début des frissons et aurait fait une 
ohute dans une convulsion (épileptique ? ). La veille de sa mort 
il avait reçu la visite de son patron, qui lui avait conseillé de se 
traiter par l'aconit et lui avait laissé un flacon contenant 40 gr. 
environ d'alcoolature de cette plante. Il en prit deux doses de 
quinze à vingt gouttes environ consécutivement. A l'adminis- 
tration de son remède, il éprouva des douleurs abdominales 
très aiguës qui allèrent en augmentant jusqu'à sa mort. A 
Tautopsie, pratiquée le 21, on constate au niveau du bord llbi'e 
du côlon transveree une perforation de la dimension d'une pièce 
de deux francs, à bords indurés, ayant succédé évidemment à 
une affection de longue date. Un petit épanchement stercoral s'est 
fait par cette petite ouverture ; il n'y a pouitant pas de signe 
sensible de péritonite. Les replis épiploïques sont extrêmement 
graisseux ; l'estomac présente les signes d'une gastrite alcoolique 
ancienne, sans inflammation aiguô de cause toxique ; le foie est 
volumiBeux et atteint de dégénérescence graisseuse très avancée. 

En présence de ces constatations anatomo-pathologiques, on 
ne donna pi^B si^lte à l'instruction pour homicide par imprudence 
qiii avait été. ouveile. contre le patron de cet ouvrier. 

> 

Le nombre des cas d'empoisonùement par i'aconitine 
est en somme peu fréquent, du moins en France. En 
effet, si nous consultons la statistique faite par M. le pro- 
fesseur Laoassagne, sur l'empoisonnement criminel en 
France, statistique portant sur plus de deux mille cas, 
nous ne voyons Taconitine uulle part indiquée. 

En Angleterre, le§ cas sont beaucoup plus nombreux, 
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soit qu'ils résultent de méprises, soît que Ton ait affaire 
à des crimes. 

Par suite de cette pauvreté relative d'observations en 
France, il eot assez difficile de porter un pronostic précis ; 
d'autant plus que« dans chaque cas d'empoisonnement que 
nous avons cité, jamais on n'a eu affaire à la* même 
aconitine; tantôt il s'agit d'aconitine anglaise, tantôt 
d'aconitine allemande, on celle de Hottot, ou enân d'aco- 
nitine cristallisée. Or, on sait que ces diverses variétés 
sont loin d'avoir la même intensité d'action et qu'une 
dose qui serait mortelle s'il s'agissait, par exemple, d'aco- 
nitine cristallisée, ne produirait aucun effet ou un effbt 
dérisoire si l'on opérait avec l'aconitine allemande. 

Actuellement, en France du moins, on tend de plus eu 
plus à employer l'aconitine cristallisée, la plus active 
c'est vrai, mais aussi la moins dangereuse, puisque l'on 
est sûr de son médicament, de son action toujours iden- 
tique. 

Il en est de même pour l'aconitine que pour les autres 
poisons; elle est plus ou moins bien tolérée. Certains 
sujets sont sensibles à une dose d'un quart de milli- 
gramme, tandis que d'autres ont besoin d'employer un 
milligramme pour éprouver une action. Ajoutons quVi 
cette dose^ relativement faible de un milligramme, les 
premiers symptômes de l'intoxication peuvent se mani- 
fester, vertiges, troubles de la vue, parésie des membres 
inférieurs, douleur épigastrique violente. Ces renseigne- 
ments nous ont été fournis par nos amis MM. A. . . et R. . . , 
interBes des hôpitaux de Lyon, ^ui ont pu les aùalyser 
sur eux-mêmes. 

La quantité minima d'aconitine nécessaire pour empoi- 
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sonner un animal varie avec la place que cet animal 
occupe dans l'échelle des êtres. Plus l'animal est élevé 
dans la série, plus la dose mortelle est petite. L'homme, 
qui vient en tète de la série, doit donc être très sensible à 
l'action de Kaconitine. Eu elFet, tandis qu'il faut un 
demi-milligramme pour tuer un chat de 3 kilog., chez 
un homme d'un poids moyen do 60 à 70 kilog. une dose 
proportionnelle serait de beaucoup trop forte pour amener 
la mort. A partir de deux milligrammes et demi, des 
accidents d'une très haute gravité peuvent survenir, et la 
dose mortelle est d'environ quatre milligrammes (il 
est bien entendu que nous parlons de l'aconitine cristal- 
lisée). 

Le pronostic sera donc lié à la quantité d'aconitine 
absorbée, à l'état de l'individu, à la rapidité des secours 
qui pourront lui être apportés. Dans tons les cas il est 
toujours très grave, vu le désordre profond qu'amène 
dans les centres nerveux, respiratoire et circulatoire l'in- 
gestion de ce violent poison. Les accidents une fois cou- 
jurés, il est remarquable de voir la rapidité avec laquelle 
la santé, les fonctions se rétablissent. Dès le lendemain ou 
le surlendemain de l'intoxication, tout est rentré dans 
l'ordre, le poison s'est éliminé rapidement, ne laissant 
aucune trace de sa terrible influence. 

On a préconisé un certain nombre d'agents plus ou 
moins efficaces pour combattre l'action toxique de l'aco- 
nitine. Citons-les rapidement. Nous diviserons le traite- 
ment en : 1" traitement chimique ; 2" traitement physio- 
logique; SMraitemeufc- physique. . .:.■' '"'' V 

l^Traiternent chimique. -7- L'iodure de potassium 
ioduré, qui 'forme avec l'aconitine un précipité insoluble, 
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contrepoison chimique; le tannin, contrepoison chimique 
des alcaloïdes. 

2^ Traitement physiologique. — Il s'agit ici d'an- 
nihiler l'action physiologique de l'aconitine, c'est-à- 
dire d'opposer à celle-ci des substances produisant des 
effets tout opposés à ceux que détermine l'aconititie c 

V La strychnine. A priori y cet alcaloïde semblait indi- 
qué en raison des phénomènes d'excitation qu'il produit 
par opposition aux phénomènes sédatifs et déprimants de 
l'aconitine. L'expérience, au contraire, a démontré que les 
effets delà strychnine s'ajoutent à ceux de l'aconitine, de 
façon à constituer un ensemble toxique plus formidable ; 

2* La digitale, en raison de ses propriétés de relever la 

tension et de régulariser le rythme cardiaque, avait été 

préconisée ; Texpérimentation a encore démontré qu'elle 

ne modifie pas sensiblement l'intoxication aconitique ; elle 

. a même paru, dans un cas, précipiter le dénoûment ; 

3** L'atropine est pour ainsi dire un antagoniste de 
l'aconitine, puisqu'elle empêche l'aconitine d'exercer sur 
le cœur son action perturbatrice. On la donnera en injec- 
tion hypodermique de 0,10 centigr. de la solution à 
1/100, ou bien vingt gouttes de teinture de belladone par 
la bouche ou le rectum. Si le pouls devient meilleur, 
répéter la dose au bout d'un quart d'heure ; 

4" La morphine, qui a aussi été préconisée, ne parait 
pas devoir être bien recommandée; son action, en effet, 
s'ajoute quelquefois à celle de l'aconitine pour donner de 
l'accentuation et de la prédominance aux symptômes 
d'ordre paralytique; 
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5*" L'ammoniaque en injection sous-cutanée est un ex- 
cellent stimulant, elle a donné un beausuccèsàRichardsoD ; 
injection sous-cutanée d*ether ; 

G^'Excitants, café, alcool, acétate d'ammoniaque; 

7° LMpéca et les vomitifs, Topomorphine, émétique ; 

8° Laborde et Duquesnel recommandent surtout la res- 
piration artificielle comme le remède spécifique de l'in- 
toxication, étant donné que pour eux la mort est due à 
l'asphyxie, à l'arrêt de la mécanique respiratoire. 



3" Traitement physique. — V La pompe stomacale ; 
2' électrisation ; 3" chaleur aux extrémités, frictions 
énergiques et répétées, massages. 



RÉSUMÉ 



P L' aconit ine, alcaloïde de Taconituni nàpellus, est un 
des plus violents poisons connus. 

2* Son action s'exerce surtout par Tintermédiaire des 
centres nerveux, amenant la mort par abolition de la fonc- 
tion respiratoire et par Tarrêt du cœur en diastole. 

3^ Les symptômes qu'elle détermine sont en résumé : 
sensation caractéristique de picotement de la langue ; 
douleurs violentes du pharynx, de l'estomac ; dilatation de 
la pupille; paralysie plus ou moins complète des membres; 
troubles de la respiration et de la circulation, amenant la 
mort par asphyxie. 

4« La recherche de l'aconitine après la mort a lieu au 
moyen de l'analyse chimique et de l'expérimentation phy- 
siologique sur les animaux* 

5° On pourra aussi utiliser pour cette recherche le tracé 
sphygmographique pris sur un animal auquel on aura 
injecté la solution dans laquelle on soupçonne la présence 
de l'aconitine. 

13 
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6* Si Texpertise médico-légale ne suit pas immédiate- 
ment la mort, il faudra rechercher si Ton n'a pas affaire 
à une ptomaïne au lieu d'aconitine. 

7** Le traitement est à peu près celui derempoisonnement 
par les alcaloïdes végétaux ; de plus on emploiera la res- 
piration artificielle. 
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